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”Não importa se a estação do ano muda. 
Se o século vira, se o milênio é outro.  
Se a idade aumenta.  
Conserva a vontade de viver. 
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A presente tese teve como objetivos: i) observar as possíveis correlações e 
associações entre a atividade física (AF) diária e a aptidão funcional com a 
rigidez arterial (RA) em idosos e ii) verificar o efeito de um programa de exercício 
físico multicomponente com duração de 32 semanas e do destreino de 16 
semanas na aptidão cardiorrespiratória, aptidão funcional, composição corporal, 
perfil lipídico, metabólico e inflamatório e rigidez arterial (RA) em idosos. Foram 
realizados dois estudos: 1) um estudo transversal envolvendo 170 participantes 
idosos (72,9% mulheres; idade =72,3 ± 6,6 anos) e 2) um estudo longitudinal 
envolvendo 53 idosos (64,2% mulheres; idade =68,9 ± 4,1 anos) divididos por 
grupo intervenção (GI) submetidos a um programa de exercício físico e grupo 
controle (GC). Procedeu-se às avaliações da antropometria, aptidão funcional, 
aptidão cardiorrespiratória, , tensão arterial, RA  [velocidade da onda de pulso 
carótida-femural (VOPcf), pressão de aumentação (AP), índice de aumentação 
aórtico (AIx) e índice de aumentação aórtico corrigido a frequência cardíaca de 
75 batimentos por minuto (AIx@75%)], variáveis hemodinâmicas, AF, tempo 
sedentário (TS) e dieta. Os resultados revelaram que: i) 62,3% estavam acima 
do ponto de corte de 10 m/s para a VOPcf, apresentando os homens valores de 
VOPcf significativamente maiores e valores de AIx e AIx@75% 
significativamente menores do que as mulheres; ii) em relação à aptidão 
funcional, a VOPcf teve relação significativa inversa com o chair stand test, arm 
curl, chair-sit-and reach, back scratch, 6 minute walk e positivamente com 8-foot 
up and go; iii) a VOPcf teve relação inversa com AF ligeira e AFMV e positiva 
com TS; iv) o resultado do chair stand test revelou ser preditor independente da 
VOPcf; v) após a intervenção, houve interação tempo*grupo nos os testes 8 foot 
up and go, chair-sit-and-reach, no perímetro da anca e diminuição do % de 
gordura androide. Houve efeito do tempo para o teste 6-minute walk, com 
aumento significativo após 16 semanas, retornando aos valores basais após a 
32ª semana, igualmente para a pressão de aumentação. Após destreino foi 
observado redução no 6-minute walk acima dos valores basais, e a pressão de 
aumentação retornou aos valores bases. Assim, os indicadores de RA parecem 
comportar-se de maneira diferente entre os sexos, houve influência positiva 
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entre AF e VOPcf, e negativa com o TS e associação negativa entre 
força/resistência dos membros inferiores com a VOPcf. Além disso, a 
intervenção foi eficaz na promoção da melhoria da flexibilidade, equilíbrio 
dinâmico, agilidade, diminuição da gordura andróide e do perímetro da anca. 
Assim, o nosso estudo fornece algumas diretrizes acerca dos benefícios da AF 
e riscos do comportamento sedentário sugerindo que os idosos podem e devem 
estar inseridos em programas de EF a fim de, pelo menos, melhorar ou manter 
o seu desempenho funcional e composição corporal, e consequentemente 
diminuir os riscos para DCV. 
 
 
Palavras-chave: Rigidez arterial; Aptidão cardiorespiratória; Aptidão muscular, 






The main aims of the present thesis were: i) to observe the possible correlations 
and associations between daily physical activity (PA) and functional fitness with 
arterial stiffness (AS) in the elderly; ii) to verify the effects of a 32-week multi-
component exercise program and a 16-week detraining periode, on functional 
and cardiorespiratory fitness, physical fitness, body composition, lipid, metabolic 
and inflammatory profile and arterial stiffness (AS) in elderly people. Two studies 
were carried out: 1) a cross-sectional study comprising 170 elderly participants 
(72.9% female; mean age =72.3 ± 6.6 years-old); 2) a longitudinal study involving 
53 elderly people (64.2% female; mean age= 68.9 ± 4.1 years-old) divided into 
two groups: an intervention group (GI) and a control group (CG). Between 
october/2015 and october/2016, anthropometry, functional and cardiorespiratory 
fitness, blood pressure and arterial stiffness [ pulse wave velocity, PWV; pulse 
wave analysis, PWA, augmentation pressure (AP); aortic augmentation index 
(AIx), pulse wave analysis corrected at 75 bpm, AIx@75%], hemodynamics 
parameters, sedentary time (ST), physical activity (PA) and diet were evaluated. 
The results revealed that: (i) the prevalence of 62.3% of the sample was above 
the cutoff of 10 m / s for PWVcf, men had significantly higher values of PWVcf 
and significantly lower in AIx and AIx@75% values than women; ii) in relation to 
functional fitness, PWVcf had a significant inverse relation with the chair stand 
test, arm curl, chair-sit-and reach, back scratch, 6 minute walk and positively with 
8-foot up and go; iii) PWVcf had an inverse relationship with mild PA and MVP 
and positive with ST; iv) the sit and stand test proved to be an independent 
predictor of PWVcf; v) after the intervention, there was an interaction time*group 
in the 8 foot up and go, chair-sit-and-reach tests, in the perimeter of the hip and 
decrease of android fat %. There was time effect for the 6-minute walk test, with 
significant increase after 16 weeks, returning to baseline after 32 weeks, also for 
augmentation pressure. After detraining, a reduction in the 6-minute walk above 
the baseline values was observed, and the augmentation pressure returned to 
baseline values. Data showed that AS indicators appear to be different between 
genders, there was a positive influence between PA and PWV, and negative on 
PA and negative association between strength/resistance of the lower limbs and 
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PWV. Moreover, the intervention was effective in promoting improved flexibility, 
dynamic balance, agility, a tendency to decrease android fat and the perimeter of 
the hip. Therefore, our study provides some guidelines about the benefits of PA 
and risks of sedentary behavior suggesting that older adults should be inserted 
in PE programs in order to, at least, improve or maintain their functional 
performance and body composition, and thus reduce the risks to CVD. 
 
Keywords: Arterial stiffness; Cardiorespiratory fitness; Muscular fitness, Body 
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O envelhecimento populacional é um processo acelerado (World Health 
Organization, 2015). A nível mundial, as estatísticas apontam que o número de 
idosos, que em 2010 era de cerca de 524 milhões, será em 2050 de 1,5 bilhões, 
o que corresponde a aproximadamente 16% da população mundial. Esse 
aumento da esperança de vida vem ocorrendo em escala global, tanto em países 
desenvolvidos como em países em desenvolvimento (WHO, 2011b). 
Dados específicos da população portuguesa revelam uma forte tendência 
de envelhecimento populacional. De acordo com o Instituto Nacional de 
Estatística (INE, 2012), em 2001, os idosos representavam 19% da população, 
sendo que para cada 100 jovens havia 128 idosos. Em Portugal, os idosos 
representavam, em 2015, 19,6 % da população existindo133,5 idosos para cada 
100 jovens (Pordata, 2015). As estimativas apontam que até 2060 esta tendência 
de crescimento será mantida e atingirá a proporção de cerca de 307 idosos para 
cada 100 jovens (INE, 2016).  
Este envelhecimento populacional é o resultado de avanços conjuntos da 
medicina e da tecnologia (Simões et al., 2017) que se traduzem num aumento 
da esperança média de vida. Contudo, isto não é necessariamente refletido 
numa redução dos anos de vida perdidos ajustados por incapacidade. Portanto, 
a melhoria da qualidade de vida associada ao envelhecimento é de fundamental 
importância, mas é ainda um grande desafio médico, tecnológico e social com 
grandes impactos financeiros (Lin et al., 2016; World Health Organization, 
2011b). 
Anualmente, cerca de 3,9 milhões de mortes na Europa são devidas a 
doenças cardiovasculares (DCVs), representando a principal causa de morte nos 
idosos (Fleg & Strait, 2012; Wilkins et al., 2017a; WHO, 2011a). Em consonância 
com as estatísticas mundiais, em Portugal, as DVCs mantêm-se como a principal 
causa de morte, assumindo 29,5% dos casos de mortalidade (Direção Geral de 
Saúde, 2016), sendo as doenças cerebrovasculares e cardíacas isquémicas as 
de maior prevalência (Direção Geral de Saúde, 2016). 
 Dessa forma, a idade é um dos principais fatores de risco para as doenças 
cardiovasculares (Bolton & Rajkumar, 2011; Niccoli & Partridge, 2012; World 
4 
 
Health Organization, 2011a). O envelhecimento primário, ou seja, o 
envelhecimento decorrente da exposição ao tempo, afeta todas as células do 
organismo diminuindo a sua capacidade de regeneração, o que leva a uma 
redução da capacidade funcional do organismo, tornando-o mais suscetível ao 
desenvolvimento de doenças crónicas que, por sua vez, estão associadas às 
comorbilidades e consequente incapacidade e dependência do idoso (Almeida, 
2010). Adicionalmente à idade, a presença de outros fatores de risco 
cardiovasculares soma-se e aumenta a probabilidade de ocorrência de um 
evento cardiovascular (Piepoli et al., 2016).  
Entre os diversos fatores de risco associados às doenças 
cardiovasculares estão fatores como a genética e o estilo de vida. De igual modo, 
a rigidez arterial, caracterizada pela perda de elasticidade e de complacência 
das grandes artérias centrais, é um dos fatores de risco cardiovascular que tem 
vindo a assumir particular destaque (Anderson, 2006). O envelhecimento 
primário provoca fadiga dos componentes estruturais das grandes artérias (e.x. 
diminuição da elastina e aumento das ligações cruzadas do colagénio) 
(Wagenseil & Mecham, 2012) reduzindo assim a complacência e por 
conseguinte a capacidade de acomodação do fluxo sanguíneo pulsátil e uma alta 
pressão gerada no ventrículo esquerdo (Quinn et al., 2012). As consequências 
estruturais condicionam adaptações hemodinâmicas que levam a lesões de 
determinados órgãos alvo como coração, rins e cérebro (Laurent & Boutouyrie, 
2015; Mitchell, 2009; Sehgel et al., 2015; Tanaka et al., 2000). A rigidez arterial 
é assim um preditor de morbi-mortalidade cardiovascular (Huybrechts et al., 
2011; Lessiani et al., 2016), sendo determinada fundamentalmente pelo 
envelhecimento primário (Jefferson et al., 2016) e pela hipertensão arterial 
(Schiffrin, 2004). Contudo, embora a rigidez arterial tenha vindo a assumir 
importancia crescente enquanto fator de risco das DCVs, a influência de outros 
fatores de risco, nomeadamente da inatividade física e da aptidão física não 
podem ser negligenciados (Tanaka et al., 2000). 
A baixa aptidão física é um fator de risco cardiovascular especialmente 
importante na população idosa (Thijssen et al., 2010). O envelhecimento está 
associado com a redução da aptidão física e consequentemente a um risco 
aumentado de incapacidade e de doenças cardiovasculares (Ciolac, 2013; Dias 
et al., 2017; Strath et al., 2013). A aptidão física é o resultado da interação entre 
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a genética e o ambiente (Dias, 2011; Foss & Keteyian, 1998). Presumivelmente, 
o aumento da inatividade física e do comportamento sedentário no idoso 
deterioram a sua aptidão física (Endes et al., 2016).  
A inatividade física, como já citado anteriormente, é um dos impactantes 
fatores de risco para o idoso, não apenas para a ocorrência de um evento 
cardiovascular, mas também para desenvolvimento de distintas patologias 
(Booth et al., 2012) que aumentam a probabilidade de comorbilidade e 
mortalidade do idoso  (Arboix, 2015). A Organização Mundial de Saúde (OMS) 
recomenda a prática semanal de atividade física aeróbia para os idosos, sendo 
que a duração deve variar de acordo com a sua intensidade. Assim, recomenda 
uma atividade aeróbia moderada durando 150 minutos por semana e 75 minutos 
de atividade vigorosa, acumulando em blocos de, pelo menos, 10 minutos ao 
longo do dia (WHO, 2010b). A OMS sugere ainda a possibilidade de combinar 
as intensidades de exercício ao longo da semana, ou adicionar um tempo maior 
(300 ou 150 minutos) com o propósito de aumentar os benefícios à saúde 
(ACSM, 2014).  
O exercício físico tem sido destacado como uma estratégia não 
farmacológica de baixo custo porque parece interferir positivamente sobre os 
fatores de risco modificáveis, inclusivamente em idosos (Booth et al., 2012). 
Neste sentido, a prática regular de exercício físico no idoso parece reduzir a 
tensão arterial (TA) (Miura et al., 2015), normalizar os níveis de glucose, diminuir 
a resistência à insulina (Ryan, 2010) e melhorar o perfil lipídico (Bauman et al., 
2016; Piepoli et al., 2016). Soma-se a estas, o impacto positivo sobre a aptidão 
funcinal do idoso (Quan et al., 2014).  
No que diz respeito à rigidez arterial, o exercício físico pode retardar a sua 
evolução deletéria (Ashor et al., 2014). Contudo, a evidência sobre esta 
associação, bem como o impacto de diferentes tipos de exercício sobre a função 
vascular, ainda não é suficiente (Ashor et al., 2014). Pesa ainda, o facto de 
grande parte dos estudos ser de natureza observacional. 
Nesse sentido, as recomendações internacionais de atividade física para 
o idoso (ACSM, 2014; Nelson et al., 2007; WHO, 2010a) sugerem a inclusão de 
atividades físicas aeróbias, de força muscular, flexibilidade e equilíbrio. De 
acordo com estas recomendações, a abrangência de todas estas capacidades 
físicas permite um melhor desenvolvimento da aptidã
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Disease Control and Prevention, 2014), contudo o impacto sobre estas diferentes 
“modalidades” na rigidez arterial, especialmente no idoso, ainda é escassa. 
Adicionalmente, o efeito do treino multicomponente, definido como a combinação 
de vários componentes da aptidão física em uma mesma sessão como 
resistência aeróbia e muscular, flexibilidade (Carvalho et al., 2010; Wanderley, 
2011), sobre fatores de risco cardiovasculares em geral e sobre a função 
vascular em particular, ainda está por ser determinado (Li et al., 2015).  
Após estas considerações, a presente tese teve por objetivos:  
(1) observar as possíveis correlações e associações entre a atividade física 
(AF) diária e a aptidão funcional com a rigidez arterial (RA) em idosos;  
(2) Analisar o efeito de um programa de exercício físico multicomponente 
com duração de 32 semanas e do destreino de 16 semanas na aptidão 
cardiorrespiratória, aptidão funcional, composição corporal, perfil lipídico, 










O envelhecimento é um processo natural, dinâmico, progressivo e 
irreversível (Jordão Netto, 1997) caracterizado por alterações fisiológicas e 
morfológicas que reduzem a capacidade de adaptação a diferentes condições 
(Restrepo et al., 2016). 
Do ponto de vista biológico, o envelhecimento está associado a danos 
moleculares e celulares que progressivamente levam a perdas nas reservas 
fisiológicas e à diminuição da capacidade regenerativa, aumentando o risco de 
desenvolvimento de doenças (Organização Mundial da Saúde, 2015c) que 
culminam numa probabilidade acrescida de morte (Niccoli & Partridge, 2012; 
Tosato et al., 2007). Este envelhecimento biológico desenvolve-se ao longo da 
vida e não é necessariamente igual entre indivíduos (Birren & Schaie, 2006). 
Diversos fatores interferem no envelhecimento (Mazo et al., 2009), dentre 
eles fatores ambientais (Gaba & Pridalova, 2014), genéticos (Birren & Schaie, 
2006), biológicos (Wilmore & Costill, 1999), psicológicos (Han et al., 2015a; 
Steptoe et al., 2015), sociais (Charles & Carstensen, 2010; Melchiorre et al., 
2013), culturais (Dionigi, 2015) e do estilo de vida (Jowett et al., 2016). 
Enquanto o envelhecimento primário se relaciona com as modificações 
resultantes da passagem do tempo (Freire, 2008), o envelhecimento secundário 
relaciona-se com as alterações causadas por fatores de risco como doenças e 
estilos de vida inapropriados adoptados no decorrer dos anos (Michel et al., 
2016). As mudanças orgânicas induzidas pelo envelhecimento secundário 
podem ser minimizadas ou revertidas através da correção de estilos de vida, dos 
fatores de risco e/ou doenças de base (Anstey et al., 1993). Por fim, o 
envelhecimento terciário é caracterizado por perdas físicas e cognitivas 
importantes em períodos de tempo relativamente curtos, sendo por isso mais 
característico em pessoas mais idosas (Angel et al., 2015). 
O envelhecimento saudável é um conceito que se associa com a 
manutenção da autonomia e da independência durante a velhice (Bowling & 
Dieppe, 2005; Organização Mundial da Saúde, 2015a). Sendo que o conceito de 
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“autonomia” está relacionado com o sentir-se confortável ou em condições de 
fazer escolhas e usar os recursos pessoais (Heathcote, 2000). Já o conceito de 
“independência” relaciona-se com a capacidade de desempenhar atividades de 
vida diária sem nenhuma ou com pouca ajuda (Farfel, 2008). O envelhecimento 
saudável tem por objetivo a manutenção da habilidade funcional (OMS, 2015b; 
Valer et al., 2015).  
Embora os idosos estejam mais suscetíveis a patologias decorrentes de 
condições crónicas, algumas dessas podem ser evitadas ou retardadas através 
da adopção de comportamentos saudáveis (Bonow, 2012) como a prática 
regular, sistematizada e prolongada de exercício físico (Andersen et al., 2009; 
McArdle et al.; World Health Organization, 2010b).   
 
1.1. Epidemiologia do envelhecimento  
 
A dinâmica demográfica é influenciada pelo comportamento das taxas de 
fertilidade, nascimento, mortalidade, migração e emigração (Department of 
Economic and Social Affairs, 2015; Ferrucci et al., 2008). Assim, existe um 
conjunto de indicadores demográficos importantes para avaliar as características 
populacionais. 
A taxa bruta de natalidade é um desses indicadores que se refere ao 
número de nascimento por cada 1000 habitantes. Em 2014, a taxa bruta de 
natalidade foi de 10,1 nos Estados-Membros da União Europeia (Eurostat, 
2016a), sendo que Portugal, conjuntamente com a Itália e Espanha, apresentou 
valores inferiores a 7,0% (Eurostat, 2016b). 
Um outro indicador importante é a taxa de fertilidade, a qual se refere ao 
quociente do número médio de nascimentos por mulher em idade fértil em um 
ano (Short & Bouek, 2016). Ao longo das últimas décadas, o número de nados 
vivos em Portugal tem vindo a diminuir e desde 2001 o número de nascimentos 
deixou de ser suficiente para compensar o número de óbitos (Coelho & Nunes, 
2015).  
Simultaneamente à redução da taxa de natalidade e da taxa de fertilidade, 
o número de óbitos também tem vindo a reduzir (Eurostat, 2016a). Dados do 
Eurostat (2016a) destacam que, em 2014, foram registados 4.94 milhões de 
óbitos nos Estados Membros da União Europeia, valor cerca de 1.1% inferior ao 
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número de óbitos de 2013. Segundo o Instituto Nacional de Estatística (INE) 
(2014), em Portugal estima-se que, em 2060, a esperança de vida a nascença 
será de cerca de 85 anos para homens e 90 anos para as mulheres (Carrilho & 
Craveiro, 2015).  
A soma destes fatores condiciona a dinâmica populacional portuguesa no 
sentido do envelhecimento populacional traduzido numa diminuição da 
população jovem (com idade inferior a 15 anos) e num aumento da população 
idosa (65 anos ou mais). Em 2013 foi registado uma estimativa de 163 idosos 
para cada 100 jovens na população, estimando-se uma subida deste valor para 
308 por cada 100 jovens em 2053 (Carrilho & Craveiro, 2015). Em 2015, os 
idosos representavam 19,6 % da população em Portugal Pordata (2015).   
 
2. Fatores de risco cardiovascular 
 
Apesar de ter havido uma redução da mortalidade por DCV nos países 
desenvolvidos ao longo das últimas décadas, estas continuam a representar a 
principal causa de morte no mundo, sendo responsáveis por 17,3% da 
mortalidade total (WHO, 2011a). Além disso, a incidência, ou seja, o número de 
novos casos de doenças cardiovasculares continuam a aumentar (WHO, 2010c).  
Grande parte das DCVs resultam da exposição prolongada a fatores de 
risco modificáveis como: hipertensão arterial (Boutcher & Boutcher, 2017; 
Polonia et al., 2014), tabagismo (United States Department of Health and Human 
Services, 2010), dislipidemia (Garg et al., 2015; Piepoli et al., 2016; Stone et al., 
2014), hiperglicemia (WHO, 2011a), diabetes (Appelman et al., 2015), 
inatividade física (WHO, 2013a), alimentação inadequada (Christiaans et al., 
2011; Mak & Caldeira, 2014; World Health Organization, 2010c) e não 
modificáveis como: sexo (Appelman et al., 2015; Maas & Appelman, 2010), idade 
(Bolton & Rajkumar, 2011), antecedentes familiares (Piepoli et al., 2016).  
Adicionalmente, novos fatores de risco, como por exemplo a rigidez 
arterial, têm vindo a assumir especial destaque. A rigidez arterial ou a redução 
da complacência arterial tem sido indicada como um “novo” fator de risco 
cardiovascular com capacidade de predizer eventos cardiovasculares e de 
melhorar as estimativas de predição de risco cardiovascular (Mancia et al., 
2007). A idade (Lee & Oh, 2010) e a hipertensão arterial (Jani & Rajkumar, 2006) 
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constituem os grandes determinantes da rigidez arterial (Jani & Rajkumar, 2006; 
O'Rourke & Hashimoto, 2008) que aceleram as alterações estruturais 
decorrentes do envelhecimento primário (Elewa et al., 2015). Contudo, o efeito 
de outros fatores de risco não pode ser ignorado. 
 
2.1. Hipertensão arterial 
 
A hipertensão arterial é uma doença crónica e um dos principais fatores 
de risco cardiovascular (Humphrey et al., 2016; Mancia et al., 2013). Entre 1980 
e 2008, o número de pessoas com hipertensão não controlada aumentou de 600 
milhões para aproximadamente um bilhão (WHO, 2013b). Apesar de 
sabidamente associada com o aumento do risco de DVCs, é uma doença com 
baixa adesão à terapêutica farmacológica (Brown & Bussell, 2011; James et al., 
2014) e muitas vezes subdiagnosticada por suas características clínicas, pois há 
um aumento gradativo da tensão (WHO, 2013b) que é, frequentemente, 
assintomático (Lionakis et al., 2012).  
Há evidências da forte associação entre a hipertensão arterial e o risco 
cardiovascular (AlGhatrif et al., 2013), o que proporciona um aumento da 
probabilidade de ocorrência de acidente vascular cerebral (Kjeldsen et al., 2014), 
enfarto agudo do miocárdio (James et al., 2014; Laurent et al., 2001), doença 
vascular periférica (Rahimi et al., 2015) e insuficiência cardíaca 
(Manickavasagam et al., 2009).  
 O comportamento da pressão arterial nos idosos caracteriza-se por 
grande variabilidade (verificada entre medições) (Mancia et al., 2014). Sendo 
assim, é um grupo muito susceptível a hipotensão ortostática e hipertensão 
sistólica isolada, que resulta da pressão de pulso elevada (diferença entre TA 
sistólica e diastólica) (Yano et al., 2015). 
As alterações hemodinâmicas que culminam na hipertensão arterial do 
idoso são concomitantes à desregulação e disfunção de diferentes sistemas. 
Como é o caso do desequilíbrio crónico do sistema nervoso autónomo com uma 
hiperativação do sistema nervoso simpático em detrimento do parassimpático 
(Julius, 1991), remodelação e degeneração dos barorreceptores (Lionakis et al., 
2012), disfunção endotelial (Santos-Parker et al., 2014), inflamação crónica de 
baixo grau (Pauletto & Rattazzi, 2006), alterações na estrutura das proteínas das 
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paredes dos vasos (aumento da expressão de colagénio e fragmentação e 
deposição da elastina) (Montero et al., 2014b). A soma destes fatores leva à 
redução da complacência das grandes artérias, ao aumento da resistência 
vascular periférica, que acabam por implicar no desenvolvimento e agravamento 
da hipertensão arterial. 
Para além do diagnóstico e do tratamento farmacológico (prescrito por 
médicos) serem fundamentais, a prática regular de atividade física e de exercício 
físico também o são (American College of Sports Medicine, 2014; Pescatello et 
al., 2004, World Health Organization, 2011a). O controle da hipertensão no idoso 
diminui os riscos de morbidade e mortalidade cardiovascular e diminui a 
incidência de comprometimentos cognitivos e demência (Lionakis et al., 2012).  
Há evidência de que o exercício aeróbio e o exercício resistido podem 
contribuir com a diminuição tanto da tensão sistólica como diastólica (Ghadieh & 
Saab, 2015). Adicionalmente, o cumprimento das recomendações internacionais 
de atividade física reduz os valores de TA sistólica e diastólica, 




O excesso de peso e a obesidade são responsáveis por cerca de 3,4 
milhões de mortes anuais (Ng et al., 2014). Estimativas da OMS indicam que, 
em adultos com mais de 18 anos, a prevalência do sobrepeso e da obesidade é 
bastante elevada, sendo, em 2014, de aproximadamente 39 % e 13%, 
respectivamente (World Health Organization, 2016). Em Portugal, Sardinha e 
colaboradores (2012) observaram numa população de 2.539 indivíduos idosos, 
uma prevalência de sobrepeso nos adultos idosos homens de 53,6%, e de 52,9% 
nas mulheres, e uma prevalência de obesidade de 16,8% e 21,8% para homens 
e mulheres, respectivamente. Além disso, mostraram uma prevalência de 
obesidade abdominal de 32,1% nos homens e 69,7% nas mulheres.  
Além da alarmante prevalência, o excesso de peso e a obesidade 
desencadeiam efeitos metabólicos adversos, que levam à dislipidemia, à maior 
resistência à insulina e à hipertensão arterial, aumentando a probabilidade de 
doenças das artérias coronárias, acidente vascular cerebral e diabetes tipo II 
(Jung & Choi, 2014). 
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O envelhecimento associa-se com uma diminuição em todos os principais 
componentes do gasto energético. Há uma redução na taxa metabólica de 
repouso (St-Onge & Gallagher, 2010), no efeito termogénico dos alimentos 
(Shilpa et al., 2014), e do dispêndio energético provocado pela redução na 
quantidade de atividade física (Garvey et al., 2016; Milanović et al., 2013c). O 
gasto e o dispêndio energético são determinantes importantes da quantidade de 
gordura corporal (St-Onge & Gallagher, 2010). Assim, a diminuição da atividade 
física com o envelhecimento contribui para o aumento gradativo da gordura 
corporal e, desse modo, para o risco acrescido de DCV e metabólicas (Jung & 
Choi, 2014; Shilpa et al., 2014; Zebekakisa et al., 2005). 
As modificações hormonais provenientes do envelhecimento também 
podem contribuir para o acúmulo de gordura e para a redução da massa 
muscular (Kahn & Flier, 2000; Lizcano & Guzmán, 2014; Shilpa et al., 2014).  
Esta redução da massa muscular associada às inflamações crónicas e 
alterações endócrinas contribui, igualmente, para a redução do metabolismo, 
favorecendo ainda mais o acúmulo de gordura (Kalyani et al., 2014; Shilpa et al., 
2014).  
Para além da obesidade ser um fator independente de risco para a saúde, 
a forma como se encontra distribuída a gordura pelo corpo também acentua o 
risco de desenvolvimento de DCV e de outras desordens metabólicas (American 
College of Sports Medicine, 2014). A gordura androide, localizada no tronco 
(American College of Sports Medicine, 2014; Shilpa et al., 2014), tem sido 
fortemente associada com doenças cardiovasculares, diabetes tipo II, síndrome 
metabólica, entre outras (International Diabetes Federation, 2006; St-Onge & 
Gallagher, 2010). 
As modificações da composição corporal associadas ao envelhecimento 
e/ou desuso, refletidas na menor quantidade de massa muscular, maior 
quantidade de massa gorda, com aumento da gordura abdominal e maior 
concentração da gordura visceral comparativamente à gordura subcutânea, 
podem implicar não apenas o maior risco de desenvolvimento de DCV e 
metabólicas mas igualmente a continua perda da aptidão física, diminuição da 
funcionalidade e da mobilidade, comprometendo a realização das atividades da 






Um terço das cardiopatias é atribuído às dislipidemias, as quais consistem 
em alterações do metabolismo lipídico (Catapano et al., 2016). 
Elevados níveis de colesterol de baixa densidade (LDL) (Gordon et al., 
1977) e de triglicerídeos (Rafieian-Kopaei et al., 2014) podem despoletar uma 
série de reações que podem levar tanto à inflamação crónica de baixo grau 
(Guarner & Rubio-Ruiz, 2015; Nilsson, 2014) como à formação de ateromas 
(Bitzur et al., 2009; Félix-Redondo et al., 2013a). 
Os idosos apresentam uma prevalência aumentada de hiperlipidemia 
devido a alterações no metabolismo e no equilíbrio lipídico (Félix-Redondo et al., 
2013b). Desta forma, os idosos são caracterizados por valores elevados de 
colesterol total e baixos níveis de lipoproteínas de alta densidade (HDL) (Psaty 
et al., 2004; Shao et al., 2011).  
A dislipidemia é mais prevalente nas mulheres idosas do que nos homens 
idosos devido às alterações orgânicas que ocorrem na pós-menopausa, o que 
leva à redução dos níveis de lipoproteínas de alta densidade (Millán et al., 2009). 
Estas partículas de HDL parecem interagir com o epitélio das artérias removendo 
o colesterol das paredes arteriais e transportando-o até ao fígado para ser 
eliminado do organismo (Daniels et al., 2009). Em contrapartida, o LDL tem um 
importante papel no desenvolvimento da aterosclerose (Gofman et al., 2016), 
enquanto o HDL tem um efeito protetor (Jung & Choi, 2014). 
Apesar do valor elevado de triglicerídeos não ser claramente reconhecido 
como fator de risco independente para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares, níveis séricos elevados deste lipídeo aumentam o risco para 
aterosclerose porque estão frequentemente associados a altos níveis de LDL e 
baixos níveis de HDL (Jung & Choi, 2014). 
 Sendo assim, a prevenção e o tratamento da dislipidemia em idosos deve 
ser implementado. O National Cholesterol Education Program Guidelines 
destaca que todas as pessoas com dislipidemia devem ser aconselhadas em 





2.4. Hiperglicemia e Diabetes 
 
A hiperglicemia é uma condição caracterizada por níveis elevados de 
glicose plasmática, podendo ser causada por diversas etiologias, como a 
redução da sensibilidade à insulina (Ryden et al., 2013) ou a deficiência de 
mecanismos enzimáticos de transporte de glicose transmembrana (Blake & 
Trounce, 2014), o que poderá implica uma condição de hiper-insulinémia (Lee & 
Halter, 2017) ou ainda a incapacidade de produção da insulina nas células beta 
do pâncreas (Ryden et al., 2013), levando ao desenvolvimento da diabetes, 
respetivamente do tipo I e II. 
Esse excesso de glicose sanguíneo é lesivo e trata-se de um fator de risco 
cardiovascular (Cassells, 2003), sendo ainda mais agravante quando associado 
à diabetes, o que condiciona um risco cardiovascular global muito elevado 
(Mancia et al., 2013; Mancia et al., 2014; World Health Organization, 2011a) 
A diabetes, por sua vez, é uma condição crónica com elevado risco de 
morbidade (Chentli et al., 2015), doenças vasculares (Haffner & Cassells, 2003), 
doença das artérias coronárias (Corriere et al., 2013), comprometimento da 
função física (Kirkman et al., 2012), cognitiva (Chentli et al., 2015), retinopatia 
(Corriere et al., 2013), nefropatia (Blake & Trounce, 2014) e mortalidade 
(Caspersen et al., 2012). 
Os idosos possuem um risco especialmente acrescido para desenvolver 
diabetes tipo II, isto devido às alterações fisiológicas próprias do envelhecimento, 
efeitos combinados de influências genéticas e do estilo de vida (Blake & Trounce, 
2014; Lee & Halter, 2017). Em Portugal existe uma alta prevalência de diabetes 
entre os 20-79 anos (Gardete-Correia et al., 2010). 
Sendo assim, além do tratamento farmacológico na diabetes, a adoção de 
estilos de vida saudáveis com a redução do tempo sedentário (Korytkowski & 
Forman, 2017) e a inclusão de atividade física de intensidade moderada a 
vigorosa (American Diabetes, 2015; World Health Organization, 2016) é 
importante dado o seu impacto na diminuição da resistência insulínica além de 
auxiliar na perda de peso. 
 




A síndrome metabólica (SM) é caracterizada pela presença simultânea de 
pelo menos três dos cinco fatores de risco metabólico (obesidade abdominal, TA 
sistólica ou diastólica elevada, níveis elevados de triglicerídeos, níveis reduzidos 
de lipoproteínas de alta densidade e hiperglicemia) (International Diabetes 
Federation, 2006). A presença de síndrome metabólica aumenta a probabilidade 
de ocorrência de um evento cardiovascular e aumenta de forma importante o 
risco de diabetes tipo II (Hurt et al., 2010; Liu et al., 2015; Roberts et al., 2013).  
Nos idosos, a presença de fatores de risco metabólicos condiciona a 
elevada prevalência de SM (Scuteri et al., 2010). Estima-se que a prevalência da 
síndrome metabólica entre adultos, a nível mundial, seja de cerca de 20% a 25% 
(International Diabetes Federation, 2006). Entre os idosos portugueses essa 
prevalência também tem aumentado devido às altas taxas de obesidade, 
hipertensão e diabetes tipo II nesta população (Raposo et al., 2017). 
O desenvolvimento da SM está relacionado com fatores de risco 
associados aos hábitos e aos comportamentos adotados (alimentação 
inadequada, sedentarismo e inatividade física) (Tran et al., 2016), os quais são 
muito comuns nos idosos (Chan & Woo, 2010; Kaur, 2014). Num estudo 
transversal com 227 idosos verificou-se uma associação inversa entre aptidão 
física e SM, sugerindo que idosos com mais alta aptidão cardiorrespiratória e 
resistência muscular teriam menores chances de desenvolver SM do que 
aqueles com mais baixos valores nesses componentes da aptidão física (Hee-
Jin & Sang-Hwan, 2015). Além disso, um estudo de intervenção com 31 idosos 
demonstrou que 12 semanas de caminhada conjuntamente com educação para 
saúde provocou um efeito positivo em diferentes fatores de risco para SM no 
grupo de intervenção comparativamente ao controle (Eun-Gyoung Lee et al., 
2014). Sendo assim, é possível intervir e alterar os fatores de risco metabólicos 
em idosos. 
 
2.6 Comportamento Sedentário  
 
O comportamento sedentário refere-se a qualquer comportamento de 
vigília caracterizado por um gasto de energia ≤ 1,5 equivalentes metabólicos 
(METs) enquanto sentado ou reclinado (Sedentary Behaviour Research 
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Network, 2012; Tremblay et al., 2017), sendo o tempo sedentário considerado 
≥100 count/min (Garcia-Hermoso et al., 2015). 
O comportamento sedentário é composto por diversas atividades como o 
tempo sentado (no carro, a ler, a comer, a estudar, tempo de tela (televisão, 
vídeo game, computador), o tempo deitado, entre outros (Owen et al., 2010). A 
avaliação do tempo de sedentário é usualmente feita através de métodos de 
auto-relato e/ou medidas objetivas (Blair & Haskell, 2006; Schuna et al., 2013).  
Evidências acumuladas têm demonstrado uma associação inversa entre 
o tempo gasto em comportamento sedentário com a morbimortalidade 
cardiovascular (Bergouignan et al., 2016; Hamilton et al., 2008; Young et al., 
2016). 
Sabe-se que a atividade física diária reduzida e adoção do 
comportamento sedentário são frequentes na população idosa, sendo 
impactantes nos indicadores de saúde (Harvey et al., 2013), nomeadamente no 
aumento da morbimortalidade (Rezende et al., 2014) (Garcia-Hermoso et al., 
2015; Ploeg et al., 2012; Seguin et al., 2014), diminuição na aptidão funcional e 
de mobilidade (Arnardottir et al., 2013) o que prejudica a modulação 
hemodinâmica (Garcia-Hermoso et al., 2015) e provoca danos ao endotélio 
(Thosar et al., 2012), provocando igualmente o envelhecimento vascular 
prematuro (Garcia-Hermoso et al., 2015). Para além disso, este tipo de 
comportamentos frequentemente observados na população idosa, levam à 
diminuição da sensibilidade à insulina (Seguin et al., 2014) e ao desequilíbrio no 
metabolismo (Hamilton et al., 2008) o que resultará num aumento do tecido 
adiposo (Meneguci et al., 2015). 
Pesquisas revelam que a permanência de longos períodos de tempo 
sentado ou a combinação destes com baixos níveis de atividade física está 
associada com o aumento de risco de desenvolvimento das DCVs, 
particularmente em mulheres com idade superior a 65 anos de idade (Chomistek 
et al., 2013). Pelo contrário, mulheres idosas entre os 65 -103 anos de idade que 
permanecem menos tempo prolongado em comportamento sedentário ou mais 
tempo em atividade física moderada apresentam melhor aptidão funcional e 




3. Redução do risco cardiovascular no idoso 
 
3.1. Atividade física  
 
A atividade física é definida como qualquer movimento corporal que 
aumenta o consumo de energia para além dos níveis de repouso (Booth et al., 
2012; Caspersen et al., 1985). A atividade física pode ser categorizada em 
atividade física ocupacional, de lazer, desportiva, doméstica e de transporte 
(Caspersen et al., 1985; Cheng et al., 2013). A atividade física varia entre 
intensidades leves até intensidades altas e muito altas, de acordo com o gasto 
energético associado (Caspersen et al., 1985). 
Há fortes evidências acerca dos benefícios da atividade física sobre a 
saúde cardiovascular, sendo estes dependentes da quantidade e da intensidade 
(Aoyagi et al., 2010; Ekblom-Bak et al., 2014; Holland et al., 2016). As linhas 
orientadoras internacionais da atividade física preconizadas por instituições 
como o Colégio Americano de Medicina do Exercícios (ACSM, 2014) e a OMS 
(WHO, 2010b) referem que a quantidade mínima de atividade física semanal 
com impacto positivo sobre a saúde cardiovascular deva ser de 150 minutos a 
uma intensidade moderada a vigorosa. Alternativamente, também se pode 
realizar 75 minutos de atividade física vigorosa, ou a combinação de ambas 
(ACSM, 2014). Com o propósito de aumentar os benéficos à saúde, sugere-se 
300 minutos de atividade física moderada e 150 de atividade física vigorosa ou 
combinação equivalente entre as intensidades (ACSM, 2014). 
Os efeitos positivos da atividade física sobre o risco cardiovascular podem 
ser evidenciados pelo seu impacto na modificação de fatores de risco 
cardiovasculares (Garcia-Ortiz et al., 2014), tais como no controle do peso 
corporal (Prior et al., 2014; Swift et al., 2014), no controle da pressão arterial 
(Gerage et al., 2015), na elevação das lipoproteínas de alta densidade HDL-c 
(Stewart et al., 2005) e na melhoria da sensibilidade à insulina (Leenders et al., 
2013; Prior et al., 2014). 
Por outro lado, a inatividade física que se refere ao não cumprimento das 
recomendações de atividade física moderada a vigorosa (Sedentary Behaviour 
Research Network, 2012), tem sido descrita como sendo responsável por 
aproximadamente 3,2 milhões de mortes no mundo, sendo apontada como um 
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dos principais fatores de risco para o desenvolvimento das doenças 
cardiovasculares (WHO, 2010c). Comparativamente a indivíduos 
suficientemente ativos, os inativos têm um risco acrescido de aproximadamente 
20% a 30% de mortalidade por todas as causas (WHO, 2011a). Em Portugal, 
apenas 35% dos idosos com idade acima de 65 anos cumprem as 
recomendações internacionais da atividade física (Baptista et al., 2011). 
 
3.2. Exercício Físico 
 
O exercício físico pode ser entendido como um subtipo de atividade física 
que se caracteriza por ser planeado, estruturado e repetido no tempo (Caspersen 
et al., 1985). Este tem por objetivo o desenvolvimento da aptidão física, de 
habilidades motoras e/ou a reabilitação orgânico-funcional (Harridge & Lazarus, 
2017; United States Department of Health and Human Services, 2008). Um 
programa de exercício físico é geralmente constituído por exercícios aeróbios, 
de resistência muscular, flexibilidade, equilíbrio, agilidade e exercícios de 
propriocepção (American College of Sports Medicine, 2014). Havendo também 
variação das intensidades, contemplando prioritariamente as moderadas e 
vigorosas (Eijsvogels et al., 2016).  
Assim como os adultos, os idosos também beneficiam da prática de 
exercício físico (Ohta et al., 2012). O ACSM destaca que a prática de exercício 
físico por idosos, adicionada às atividades físicas habituais, acarreta benéficos 
para a saúde (Bauman et al., 2016; Nelson et al., 2007a). Esses benefícios 
podem ser tanto indiretos, quando conseguimos modificar fatores de risco (ex. 
pressão arterial, rigidez arterial, dislipidemia, controle da glicose, gordura 
corporal) quanto diretos (Bohn, 2016; Bohn et al., 2017; Seals, 2014a). 
Com base na evidência, a prática de exercício físico é reconhecidamente 
considerada como uma estratégia para diminuir os riscos de doenças crónicas 
(Strath et al., 2013), bem como para reduzir os riscos de limitações físicas e 
melhorar a qualidade de vida (American College of Sports Medicine, 2014). 
Sendo importante destacar que a combinação entre a intensidade, volume, 
frequência e tipo de exercício leva aos objetivos estipulados no treino (American 
College of Sports Medicine, 2014; Strohacker et al., 2015), melhorando, assim, 
a aptidão física e saúde do idoso.  
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As recomendações para os idosos apontam para a realização de exercício 
aeróbio a uma frequência de cinco ou mais sessões semanais com duração de 
30 a 60 minutos a uma intensidade moderada. Alternativamente, são 
recomendados 20 a 30 minutos diários de exercícios aeróbios de intensidade 
vigorosa ou ainda a combinação entre exercícios aeróbios de intensidade 
moderada a vigorosa (American College of Sports Medicine, 2014; Mendes et 
al., 2011). O trabalho de força e de resistência muscular deve ser somado ao 
exercício aeróbio, sendo a frequência mínima indicada de duas vezes por 
semana (Nelson et al., 2007a) com 2 a 3 séries de 8 a 10 exercícios, com 10 a 
15 repetições a uma intensidade entre os 40% e 70% da força máxima (1RM) 
(American College of Sports Medicine, 2014).  
Além do exercício aeróbio e de força/resistência muscular devem ser 
recomendados outros exercícios, como os de flexibilidade. Assim, são 
recomendados movimentos lentos e alongamentos estáticos que envolvam 
grandes grupos musculares (Nelson et al., 2007a). Ainda para melhorar a 
mobilidade muscular e reduzir os riscos de queda são sugeridos exercícios de 
agilidade, equilíbrio e de propriocepção (ACSM, 2014). 
Foi demonstrado que os exercícios aeróbios interferem modulando 
positivamente no sistema cardiovascular (Vigorito & Giallauria, 2014) através de 
diversos mecanismos fisiológicos, entre os quais, alterando a função endotelial 
(Montero et al., 2014a), diminuindo a inflamação crónica (Fantin et al., 2012a; 
Kawano et al., 2012) e reduzindo o stress oxidativo (Korsager Larsen & 
Matchkov, 2016). O conjunto de modificações fisiológicas pode alterar tanto a 
estrutura como a função do sistema cardiovascular (Hellsten & Nyberg, 2015; 
Joyner & Casey, 2015).  
 
3.3. Aptidão Física  
 
A aptidão física refere-se a um conjunto de atributos ou capacidades que 
os indivíduos possuem ou atingem e que se relaciona com a capacidade de 
realização de atividades físicas (American College of Sports Medicine, 2014; 
Caspersen et al., 1985). No idoso, para além de ser um forte preditor do estado 
de saúde (Warburton et al., 2006), a aptidão física determina a capacidade de 
viver de forma independente (Furutani, 1998; Marques et al., 2014).  
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O declínio físico relacionado à idade corresponde à perda de força 
muscular como resultado da perda de massa muscular, diminuição da 
capacidade aeróbia, redução da mobilidade e flexibilidade, do equilíbrio e da 
agilidade (Bullo et al., 2015; Ramos, 2013).  
Assim, para o idoso assumem particular importância os componentes da 
aptidão física relacionada à saúde, tais como, a capacidade cardiorrespiratória, 
a composição corporal, a força muscular e a flexibilidade (Caspersen et al., 1985) 
e o equilíbrio (Booth et al., 2012). O estado, mais favorável de cada um desses 
componentes da aptidão física está associado a um menor risco de 
desenvolvimento de doenças crónicas e incapacidade funcional (Haskell et al., 
2007). 
 
4. Envelhecimento e alterações funcionais  
 
4.1 Aptidão Cardiorrespiratória  
 
A aptidão cardiorrespiratória está relacionada com a eficiência do sistema 
cardiovascular e respiratório em fornecer oxigénio aos músculos e outros 
sistemas corporais para produzir energia durante o trabalho mecânico (Booth et 
al., 2012; Hellsten & Nyberg, 2015). Está ainda relacionada com a capacidade 
de realizar uma atividade por um período prolongado de tempo (Wilmore & 
Costill, 2001).  
No envelhecimento as modificações no desempenho da resistência 
cardiorrespiratória são atribuídas às reduções tanto da circulação central quanto 
da periférica.  
Assim, o volume máximo de oxigénio (VO2max) diminui cerca de 10% por 
década nos homens e nas mulheres sedentárias. Entre os 20 e os 80 anos, o 
VO2máx cai cerca de 50% (Strait & Lakatta, 2012). Essa diminuição do VO2máx 
é, entre outros, consequência do declínio da frequência cardíaca máxima e do 
volume de ejeção, que reduzem o débito cardíaco, limitando, portanto, o 
transporte de oxigénio aos músculos (Wilmore & Costill, 2001). Verifica-se 
também, com o envelhecimento, o aumento da espessura da parede ventricular, 
aumento da resistência vascular periférica com consequente aumento da TA, 
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aumento no volume diastólico final, redução no volume sistólico máximo e 
redução da diferença arteriovenosa de O2 (Assar et al., 2012; DeVan & Seals, 
2012; Foss & Keteyian, 1998; Nilsson, 2014)
 
 
A baixa aptidão cardiorrespiratória está associada a um risco acrescido 
de morte prematura por todas as causas (Lee et al., 2010a) e por doenças 
cardiovasculares (Heyward & Gibson, 2014). Pelo contrário, níveis elevados de 
aptidão cardiorrespiratória limitam a prevalência e a progressão das doenças 
cardiovasculares (Thijssen et al., 2010), associando-se, por isso, com benefícios 
à saúde (ACSM, 2014). 
 
4.2. Força muscular  
 
A força muscular é a tensão que um músculo ou grupo muscular consegue 
exercer contra uma resistência em esforço máximo (Foss & Keteyian, 1998). 
Sendo dependente da massa muscular esquelética que, por sua vez, é 
fortemente influenciada pela componente genética, mas também pelos padrões 
de uso (Roth, 2012).  
Com o envelhecimento, observa-se uma redução da funcionalidade 
muscular devido à perda de força, potência e resistência dos músculos 
esqueléticos (Kalyani et al., 2014; Power et al., 2013; Reid & Fielding, 2012; Volpi 
et al., 2004). Esse declínio gradual da funcionalidade muscular no idoso deve-se 
essencialmente à diminuição do número de fibras musculares, à sua atrofia, em 
particular das fibras tipo II e à redução na quantidade de motoneurónios 
(Vandervoort, 2002).  
A massa muscular é bastante sensível à diminuição da carga mecânica, 
implicando a atrofia do músculo-esquelético (Booth et al., 2012). Dos 30 aos 80 
anos, a massa muscular tende a diminuir em torno de 30 a 50% (Milanović et al., 
2013c). Já as perdas de força muscular ocorrem a uma taxa aproximada de 12% 
a 14% por década após a idade de 50 anos (Milanović et al., 2013c).  
A sarcopenia, que se caracteriza pelo decréscimo da quantidade e 
qualidade muscular (Roth, 2012), parece estar igualmente relacionada com 
fenómenos de desnervação/reinervação das unidades motoras, onde a 
inervação “colateral” ocorre como resposta à progressiva perda de 
motoneurónios (Jang & Van Remmen, 2011). Em cada ciclo de desnervação-
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reinervação a síntese proteica está negativamente afetada pela idade (Miljkovic 
et al., 2015), os motoneurónios sobreviventes podem apresentar uma reduzida 
capacidade de reinervar as fibras desnervadas, formando, assim, uma região 
com menor capacidade contráctil, acelerando a atrofia e a perda de força 
muscular (Jang & Van Remmen, 2011). Então pode ser visível a infiltração de 
tecido conjuntivo e/ou gordura, originando, assim, uma perda da função e da 
área contráctil (Miljkovic et al., 2015; Narici & Maffulli, 2010).  
A força muscular reduzida aumenta o risco cardiovascular (Artero et al., 
2012) e a incidência de queda (Baum et al., 2003). Contudo, o treino de força no 
idoso (Artero et al., 2012), parece aumentar a massa muscular, melhorar o 
recrutamento de unidades motoras (Edstrom & Grimby, 1986), melhorar a 
agilidade quedas (Phelan et al., 2015) dando maior segurança e estabilidade ao 
idoso (Kendrick et al., 2014), retardar as perdas motoras próprias do 
envelhecimento (Yu, 2015) e a sarcopenia (Iolascon et al., 2014). Além disso, 
pode inclusivamente levar ao aumento ou manutenção da massa e 
funcionalidade muscular (Mayer et al., 2011), induzindo benefícios como a 
melhoria da mobilidade e do equilíbrio, auxiliando na prevenção de quedas 




Flexibilidade é a capacidade de uma articulação se mover até à sua 
amplitude máxima (ACSM, 2014). Com o envelhecimento vários fatores podem 
modificar e reduzir a flexibilidade tais como alterações da massa magra, 
degeneração da massa óssea, das cartilagens e dos reflexos neuromusculares. 
Além disso, a flexibilidade pode ser influenciada pelo sexo, nível de treino, raça, 
histórico de lesão, temperatura e hora do dia (Franken, 2010; Holland et al., 
2002; Stathokostas et al., 2012). 
A redução da densidade mineral óssea e degeneração da cartilagem 
resultam de alterações hormonais, mudanças do metabolismo do cálcio e do 
metabolismo ósseo, entre outros, o que consequentemente pode levar ao 
desenvolvimento de doenças, como a osteoartrite, que podem diminuir a 
amplitude do movimento seja por dores ou por limitações anatómicas.  
Alterações na produção do colagénio e da elastina provocam rigidez articular, 
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diminuição da flexibilidade (Holland et al., 2002; Tuite et al., 1997), implicando 
em perdas da mobilidade e funcionalidade do idoso (Holland et al., 2002).   
A sarcopenia e redução dos motoneurónios, por sua vez, provocam atrofia 
muscular (Holland et al., 2002). Isto porque o sistema neuromuscular é 
responsável pela condução de respostas e preservação da musculatura e dos 
tendões (Riemann & Lephart, 2002). Assim, os músculos possuem diversos 
recetores, dentre eles estão os que regulam o alongamento e manutenção da 
amplitude do movimento, como o fuso muscular e o órgão tendinoso de Golgi 
(Apostolopoulos et al., 2015; Franken, 2010), estes estão intrinsecamente 
relacionados com a flexibilidade.  
Os fusos musculares são recetores formados por fibras musculares 
especiais, as fibras intrafusais, que estão envolvidas pelas fibras musculares 
extrafusais (Powers & Howley, 2009), estas unem-se para funcionar como fuso 
muscular primário que responde ao movimento dinâmico do músculo e o 
secundário mantém informações contínuas ao sistema nervoso central a respeito 
ao comprimento estático do músculo (Franken, 2010; Powers & Howley, 2009). 
Os fusos musculares auxiliam na regulação da locomoção e da postura 
(Franken, 2010). O Órgão Tendinoso de Golgi é um mecanorecetor sensível ao 
estiramento muscular e reponde a qualquer modificação na tensão dos tendões, 
provocada por estiramento passivo ou ativo de um músculo. São localizados nas 
aponeuroses, ou junções músculo-tendinosas (Hutton & Atwater, 1992). Uma 
das funções do Órgão Tendinoso de Golgi é percepção do excesso de contração 
nas fibras musculares (Franken, 2010; Powers & Howley, 2009) fornecendo 
retroalimentação ao sistema nervo central sobre a tensão ocorrida no músculo 
(Powers & Howley, 2009).  
Estas modificações do tecido ósseo, neuromuscular, cartilagens, 
ligamentos e tendões, provocam alterações na estrutura articular, causando 
redução da mobilidade (Fatouros et al., 2006; Holland et al., 2002; Stathokostas 
et al., 2012), considerada como a capacidade de se mover de forma segura e 
independente (Holland et al., 2002) que pode envolver uma ou mais articulações 
(Holland et al., 2002). Estes mecanismos envolvidos na flexibilidade muscular e 
mobilidade articular são agravados com a inatividade física (Carneiro et al., 2015; 
Tuite et al., 1997), piorando ou antecipando as alterações advindas do 
envelhecimento primário. Por isso, programas de exercício podem reduzir a 
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perda da flexibilidade e o encurtamento da musculatura, sendo especialmente 
importante o trabalho da parte posterior do troco (Milanović et al., 2013c; Pollock 
et al., 1998) para manutenção da flexibilidade da coluna dada a sua importância 
para a locomoção (Carneiro et al., 2015). Além da sua relevância para 
funcionalidade quotidiana, a perda de flexibilidade é igualmente responsável por 
dores lombares, desconforto articular e muscular no idoso (Carneiro et al., 2015; 
Milanović et al., 2013c). 
Existem várias recomendações que incluem exercícios de flexibilidade, 
sendo essa essencial para a manutenção da autonomia (Stathokostas et al., 
2012) e da qualidade de vida do idoso (American College of Sports Medicine, 
2014; Carneiro et al., 2015; Garber et al., 2011). 
 
4.4. Composição corporal 
 
A composição corporal refere-se aos principais componentes estruturais 
do nosso corpo: massa livre de gordura (músculos, ossos, sangue, órgãos e 
fluidos) e gordura corporal (gordura visceral e subcutânea) (McArdle et al., 2001). 
Dada a sua implicação em várias condições de morbidade e mortalidade (ACSM, 
2000), a compreensão ou conhecimento básico sobre este componente da 
aptidão física tem merecido um papel de destaque nas áreas da saúde em geral 
e da atividade física em particular. 
Com o envelhecimento as modificações na taxa metabólica de repouso 
parecem contribuir para as mudanças na composição corporal, favorecendo o 
aumento da massa gorda e a diminuição da massa magra (St-Onge & Gallagher, 
2010). A combinação de fatores, não modificáveis, como a genética (Ramos, 
2013), e os modificáveis, dos quais podemos citar os níveis de atividade física e 
o consumo energético (St-Onge & Gallagher, 2010), podem ampliar ainda mais 
essas alterações próprias do envelhecimento primário.  
A função do tecido adiposo é regular o fluxo lipídico no organismo, 
modulando, tanto a homeostase lipídica como a homeostase da glucose (Duren 
et al., 2008). Isto porque as moléculas de gordura, que são armazenadas nos 
adipócitos, são liberadas na circulação sanguínea em forma de ácidos gordos 
que podem ser utilizados pelos músculos como fonte de energia. No entanto, 
níveis elevados de ácidos gordos circulantes na corrente sanguínea podem 
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aumentar a resistência insulínica no músculo-esquelético (Guilherme et al., 
2008).  
Como já referido anteriormente, o sobrepeso e a obesidade são 
prejudiciais à saúde. Nos idosos a percentagem de gordura tende a aumentar 
(St-Onge & Gallagher, 2010) como resultado de alterações hormonais e também 
por fatores comportamentais (ex: baixos níveis de atividade física e de exercício 
físico e sedentarismo) (Milanović et al., 2013b). É aceitável e considerado 
satisfatório para manutenção da saúde, um percentual de gordura entre os 10% 
- 22% para os homens e para mulheres de 20% - 32% (American College of 
Sports Medicine, 2014).  
Além do percentual global de gordura, a distribuição da gordura corporal 
é reconhecida como um importante indicador prognóstico de saúde (American 
College of Sports Medicine, 2014). A obesidade androide (gordura localizada na 
região abdominal) representa um maior risco à saúde quando comparada à 
gordura ginóide (gordura na região da anca), pois está associada com maior 
risco de doenças cardiovasculares, hipertensão, síndrome metabólica, diabetes 
tipo II e dislipidemia (American College of Sports Medicine, 2014). Ainda no que 
se refere à distribuição corporal de gordura, a gordura visceral (abdominal 
profunda envolvendo os principais órgãos) apresenta maior risco cardiovascular 
quando comparada à gordura subcutânea e é a mais prevalente com o 
envelhecimento (Power & Howley, 2005).  
A obesidade abdominal, medida pela circunferência da cintura (CC) e a 
razão cintura/anca (RCA), têm sido significativamente associadas ao risco de 
incidência de eventos cardiovasculares. Um aumento de 1 cm na CC foi 
associado a um aumento de 2% no risco de DCVs futuras e um aumento de 0,01 
na RCA foi associado a um aumento de 5% nesse mesmo risco (Koning et al., 
2007).  
Além da gordura, o organismo é constituído por massa magra, a qual é 
composta de proteínas, componentes químicos, água e minerais (McArdle et al., 
2001; St-Onge & Gallagher, 2010). Com o envelhecimento há um declínio da 
massa muscular magra (Siparsky et al., 2014), o que parece estar associado 
com a atrofia e redução do número das fibras musculares (Miljkovic et al., 2015; 
Narici & Maffulli, 2010). Essa perda parece ser mais prevalente a partir dos 70 
anos de idade (Mitchell et al., 2012), sendo maior nos homens do que nas 
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mulheres (Goodpaster et al., 2006; Mitchell et al., 2012). Entre os 75 e os 80 
anos a massa magra passa a representar cerca de 25% do peso corporal total 
(Kalyani et al., 2014).  
A perda de massa magra parece ser mais acentuada nas extremidades 
inferiores (Goodpaster et al., 2006), fato que possui grande relevância pois 
interfere diretamente na mobilidade do idoso (Kalyani et al., 2014; Miljkovic et al., 
2015). Paralelamente à perda de massa magra, a força muscular diminui 
gradativamente até aos 70 anos e após essa idade parece ser acelerada, 
passando de 25% para 40 % por década (Mitchell et al., 2012).  
 
5. Rigidez arterial como preditor de risco cardiovascular 
 
A rigidez arterial é a redução da elasticidade e da complacência das 
grandes artérias (Stoner et al., 2012). Também conhecida por arteriosclerose, 
trata-se de um fator de risco cardiovascular (Palombo & Kozakova, 2016) sendo 
inclusivamente um preditor independente de mortalidade cardiovascular (Mitchell 
et al., 2010) e de mortalidade global (Oliveira et al., 2015; Vlachopoulos et al., 
2010).  
O envelhecimento primário provoca a fadiga dos componentes estruturais 
da camada média das grandes artérias (Fleg & Strait, 2012) e condiciona a 
degradação da elastina e deposição de colagénio na parede dos vasos, levando 
ao espessamento dos vasos (Palombo & Kozakova, 2016), à dilação do lúmen 
(Collins et al., 2014; Zieman et al., 2005) e à redução da complacência arterial 
(Lee & Oh, 2010; Liao & Farmer, 2014). Estas alterações estruturais condicionam 
adaptações funcionais (Cavalcante et al., 2011).  
Em artérias jovens e saudáveis, a contração do ventrículo esquerdo 
projeta para a aorta um volume grande de sangue a alta pressão. A aorta é 
bastante complacente e fica com o seu diâmetro aumentado, permitindo a 
acomodação de grande parte do sangue (Collins et al., 2014; Steppan et al., 
2011). À medida que o ciclo cardíaco evolui, as paredes da aorta voltam ao seu 
diâmetro inicial permitindo que o sangue seja projetado através da árvore arterial 
de uma forma contínua, constante e a uma velocidade reduzida (Fortier & 
Agharazii, 2015). Neste trajeto, o sangue arterial percorre vasos de diâmetros 
cada vez menores e encontra pontos de descontinuidade que, por sua vez, 
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geram pequenas ondas de regresso ao coração (onda reflexa), que atingem o 
ventrículo esquerdo quando este já se encontra em diástole (Safar et al., 2003). 
Já nas artérias envelhecidas, a complacência da aorta está reduzida, o 
que confere consequências hemodinâmicas importantes (Laurent et al., 2006; 
Mendes et al., 2016). Inicialmente, a capacidade de acomodação de sangue fica 
reduzida, fazendo com que o sangue percorra a árvore arterial a uma velocidade 
maior e pulsátil (Fortier & Agharazii, 2015). Assim, com o aumento da velocidade 
de propagação, também a velocidade da onda reflexa o é, atingindo o ventrículo 
esquerdo enquanto ainda está em sístole (Laurent et al., 2006). Por isso, as 
consequências hemodinâmicas são aumento da TA sistólica, redução da TA 
diastólica e elevação da pressão de pulso (e.g. diferença entre TA sistólica e 
diastólica) (Laurent et al., 2006; Safar et al., 2003).  
Este conjunto de alterações hemodinâmicas favorece a hipertrofia do 
ventrículo esquerdo, aumentando a sua demanda de oxigénio e prejudicando a 
perfusão arterial coronariana, o que predispõe à isquemia do miocárdio 
(Cameron et al., 2013; Stoner et al., 2012). Além disso, o aumento da tensão 
sistólica acrescenta ainda mais a pressão sobre a parede das artérias, 
deteriorando a sua estrutura (O'Rourke & Hashimoto, 2008; Steppan et al., 
2011). O fluxo pulsátil e valores pressóricos mais elevados comprometem 
também a perfusão a órgãos como rins (Laurent & Boutouyrie, 2015; Mitchell, 
2009) e cérebro (Mitchell et al., 2004; Sehgel et al., 2015). Por fim, o aumento da 
TA e da pressão de pulso constituem fatores de agressão endotelial que podem 
predispor à aterosclerose e à evolução da mesma (Asmar et al., 2001). 
 
5.1 Medição da rigidez arterial 
 
A rigidez arterial pode ser medida a título local, regional ou sistémico 
(Stoner et al., 2012).   
A análise da rigidez sistémica é realizada através da análise da onda de 
pulso (Stoner et al., 2012). A partir do registo de ondas sequenciais periféricas 
(e.g. artéria radial) com a tonometria de aplanação (O'Rourke et al., 2001), é 
aplicado um algoritmo que transforma a onda periférica em onda central (e.g. 
aórtica), permitindo a estimação de tensões arteriais centrais e a avaliação de 
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parâmetros da onda central (Stoner et al., 2012) como pressão de aumentação, 
índice de aumentação, e índice de aumentação a 75% da frequência cardíaca 
(Stoner et al., 2012).  
A pressão de aumentação se relaciona com o acréscimo da tensão arterial 
sistólica pela onda retrógrada (Sakuragi & Abhayaratna, 2010). O índice de 
aumentação é o valor da pressão de aumentação em relação a pressão de pulso 
(Sakuragi & Abhayaratna, 2010), sendo expresso em percentagem. O índice de 
aumentação a 75% da frequência cardíaca é a correção do índice de 
aumentação por 75% da frequência cardíaca, determinado em percentagem 
(Stoner et al., 2012). 
A avaliação da rigidez local se realiza através de medições da espessura 
da íntima média através de técnicas echotraking (Sakuragi & Abhayaratna, 2010; 
Stoner et al., 2012). Neste caso, a espessura da artéria carótida tem bastante 
interesse devido à rigidez arterial, e à aterosclerose (Laurent et al., 2006a). 
Importa dizer que o elevado custo dos equipamentos e a dificuldade inerente à 
técnica de avaliação dificultam a utilização da mesma em estudos 
epidemiológicos (Stoner et al., 2012). 
A velocidade da onda de pulso (VOP), é o índice de rigidez arterial 
regional. A VOP é a medição mais frequente em ensaios clínicos devido às 
evidências de sua associação com eventos e doenças cardiovasculares, 
independentemente dos fatores de risco tradicionais (Boutouyrie & Vermeersch, 
2010; Huybrechts et al., 2011).  
A VOP é explicada pelo modelo de propagação aplicado a circulação 
sistémica, derivada da equação de Moens-Korteweg (Laurent et al., 2006b). 
Co2= E*h/2rp, 
Onde “Co” representa a velocidade da onda, “E” relação tensão-deformação 
para um determinado vaso arterial, “ h” a espessura da parede do vaso, “r” o raio 
e “p” a densidade do fluido. 
A VOP é uma técnica não invasiva e pode ser medida em dois diferentes 
pulsos (e.g. artéria braquial-tibial e carótida-femoral (Stoner et al., 2012), sendo 
porém a VOP entre as artérias carótida e femoral (VOP cf) a mais indicada 
(Laurent et al., 2006a) .  
A VOPcf de jovens e de aproximadamente de 5 a 8m/s (Piszzi, 2006). Já 
em indivíduos hipertensos e com idades entre os 60 e 80 anos pode chegar a 
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valores entre os 10 a 15m/s (Piszzi, 2006). O ponto de corte utilizado para 
caracterizar a presença do fator de risco é de 10m/s (Mancia, 2013; Van Bortel 
et al., 2012).  
A velocidade da onda de pulso é também medida através da tonometria 
de aplanação (Stoner et al., 2012). A sua medição pode ser feita com diferentes 
equipamentos, que por sua vez utilizam diferentes algoritmos para quantificar a 
VOP. Para  sua quantificação são necessários a indicação de uma “distância” e 
de um “tempo” (Pierce et al., 2013). 
Para medição da VOPcf é necessária medir a distância entre os dois 
pontos e embora existam diferentes possibilidades de medição (Wentland et al., 
2014), a medida direta entre os dois pontos é a mais recomendada (Boutouyrie 
P. & Vermeersch, 2010). 
O tempo para a onda percorrer uma determinada distância é no sistema 
SphygmoCor (ArtCor, Sydney, Austrália) o tempo de trânsito (Stoner et al., 
2012). Os pulsos arteriais são medidos sequencialmente em um curto espaço de 
tempo com avaliação simultânea do eletrocardiograma (Laurent et al., 2006a). 
Através da aplicação de um algoritmo, é definido o pé da onda de cada um dos 
pulsos (e.x. carótida e femoral). De seguida, é calculado o tempo entre o pé da 
onda de um determinado pulso em relação da onda R do eletrocardiograma para 
os dois pulsos. O tempo de trânsito é então calculado como a diferença entre o 
tempo da onda R e o pulso distal (e.x. femoral) menos o tempo da onda R e o 
pulso proximal (e.x. carótida) (Butlin & Qasem, 2016). 
Após determinação destes dois parâmetros, a VOP é calculada como 
sendo a divisão da distância (em metros) pelo tempo (em segundos) (Boutouyrie 
P. & Vermeersch, 2010). Sugere-se que este resultado seja multiplicado por uma 
constante de 0.8 para ajustar a sobrestimação da distância entre aorta e carótida 
(Boutouyrie P. & Vermeersch, 2010). 
 
5.2. Rigidez Arterial e Atividade Física   
 
Como mencionado anteriormente, baixos níveis de atividade física estão 
associados com o risco de doenças crónicas, comprometendo a funcionalidade 
do idoso e a sua qualidade de vida (Virtuoso Júnior, 2008).  
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O envelhecimento primário leva ao declínio físico (Milanović et al., 2013c) 
que é acelerado pela presença de múltiplos fatores de risco, incluindo os 
relacionados a estilos de vida inadequados (Knight, 2012). Sendo a inatividade 
física um estilo de vida com consequências deletérias à saúde cardiovascular, 
atuando negativamente no sistema arterial (Endes et al., 2016), enquanto a 
prática de atividade física é cardioprotetora (Gomez-Marcos et al., 2016; Powers 
et al., 2014).  
Embora escassos os estudos sobre a avaliação da influência da atividade 
física na rigidez arterial em idosos, Holland e colaboradores (2016) mostraram 
existir uma relação inversa entre a atividade física vigorosa auto-reportada e a 
complacência arterial em homens e mulheres com idade entre os 18 e os 78 
anos. De igual modo, outro estudo sobre o envelhecimento cardiovascular e 
atividade física regular em indivíduos com idades entre os 20 e os 80 anos 
também concluiu que o tempo gasto em atividade de intensidade vigorosa se 
associa inversa e significativamente com a rigidez arterial (Garcia-Ortiz et al., 
2012). Por fim, na mesma linha de resultados, apenas a atividade física vigorosa 
auto-reportada esteve inversamente associada com rigidez arterial (Caviezel, 
2015), sendo a associação entre a rigidez arterial e a atividade física de 
intensidade moderada e a atividade física total semanal não significativa 
(Caviezel, 2015). Em contrapartida, outro estudo que monitorizou a atividade 
física habitual de 198 idosos (65 - 84 anos) ao longo de um ano por pedómetro 
e acerelómetro, mostrou que a realização de 16 minutos por dia de atividade 
física moderada, correspondente a aproximadamente 6.600 passos por dia em 
counts, esteve associada com uma VOPcf significativamente mais baixa (Aoyagi 
et al., 2010). Estes resultados levantam a hipótese de que, em idosos, a atividade 
física moderada pode exercer um impacto positivo na função arterial (Aoyagi et 
al., 2010). 
Com base na evidência disponível, o entendimento das associações entre 
a atividade física diária e a rigidez arterial em idosos ainda requer novos estudos. 
Adicionalmente é importante realçar que os estudos que utilizam questionários 
para avaliação da atividade física podem apresentar resultados imprecisos. A 
utilização de questionários representa assim uma limitação importante porque 
valores auto-reportados de atividade física tendem a ser sobrestimados 
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comparativamente às medidas objectivas (e.x. acelerómetros) (Troiano et al., 
2008).  
 
5.3. Rigidez Arterial e Exercício Físico 
 
A evidência sobre os benefícios do treino aeróbio sobre o sistema 
cardiovascular é bastante robusta (Gibala et al., 2012). O exercício físico parece 
exercer impacto positivo na rigidez arterial de adultos (Ashor et al., 2014), e o 
mesmo parece acontecer em idosos (Ashor et al., 2014; Madden et al., 2009). 
Fantin et al. (2012b) aplicaram um programa de exercício aeróbio de 
intensidade moderada (60 minutos por dia, em duas sessões semanais de 
caminhada, durante 24 semanas) a um grupo de 21 idosas, das quais 11 eram 
normotensas e 10 hipertensas. Os resultados mostraram uma redução 
significativa da VOPcf nas hipertensas (13.16 ± 2.46 e 11.87 ± 2.09 m/s, valor de 
p = 0.02) e uma tendência não significativa para as normotensas (VOPcf 11.74 
± 2.38 e 11.26 ± 2.11 m/s, valor de p = 0.15).  
 Madden et al. (2009) submeteram um grupo de 36 idosos (média de idade: 
71,4 anos) com diabetes, hiperglicemia e hipercolesterolemia, a um programa de 
3 meses de treino aeróbio de intensidade moderada a vigorosa (bicicleta estática 
e tapete rolante) com uma frequência de 3 vezes semanais (60 minutos/sessão). 
O programa de treino modificou a velocidade da onda de pulso radial (VOPr) e a 
velocidade da onda de pulso femoral (VOPf) dos idosos diabéticos treinados (- 
20.7 ± 6.3 vs. +8.5 ± 6.6%, P= 0.005 e -13.9 ± 6.7 vs._4.4 ± 3.3%, P= 0.015, 
respetivamente) comparativamente os idosos diabéticos do grupo de controlo.  
De igual modo, Madden e colaboradores (2013) verificaram após três 
meses de treino (3 x semana, 60 minutos/sessão de treino aeróbio em bicicleta 
ergométrica e tapete rolante com intensidade moderada a vigorosa), que os 52 
idosos diabéticos, hipertensos e dislipidémicos, com média de idade de 69,3 
anos, apresentaram uma redução significativa na VOPr e VOPf 
comparativamente ao grupo de controlo. Contudo essa diferença não se 
manteve após os seis meses de intervenção entre os dois grupos controle e 
grupo treino [VOPr (p= 0.707) e VOPf (p=0.680)]. 
Relativamente ao treino de reforço muscular, a evidência sobre o seu 
impacto na rigidez arterial é contraditória e escassa (Ashor et al., 2014; Meloa et 
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al., 2006; Miyachi, 2013). Embora alguns estudos tenham mostrado que o treino 
de resistência muscular pode induzir alterações cardiovasculares positivas 
(Vigorito & Giallauria, 2014), o mesmo não acontece para o treino de força (Ashor 
et al., 2014).  
O impacto do treino resistido sobre a rigidez arterial parece ser 
dependente da intensidade do treino e da população avaliada (Ashor et al., 
2014). Exercício resistido de alta intensidade (maior que 70 % do 1RM) parece 
estar associado com o aumento da rigidez arterial (Miyachi, 2013). Por outro 
lado, programas de exercícios resistidos de baixa intensidade (de 40 - 70 % do 
1RM)) parecem não desencadear efeitos significativos na rigidez arterial 
(Miyachi, 2013).  
Quanto ao efeito de programas de exercício combinado (exercícios 
aeróbios e resistidos na mesma sessão), os mesmos parecem não alterar a 
rigidez arterial (Ashor et al., 2014). Contudo, a evidência sobre o impacto do 
treino combinado em idosos é extremamente escassa, o que destaca a 
necessidade de realização de estudos sobre esta temática (Lee et al., 2015a). 
 
5.4. Rigidez Arterial e Aptidão Física 
 
Os benefícios promovidos pela atividade física na aptidão 
cardiorrespiratória, na aptidão muscular e na composição corporal são 
reconhecidos em vários grupos etários (DeFina et al., 2015). Por outro lado, 
baixos níveis de aptidão física têm sido associados a efeitos adversos na saúde 
independente da idade (Kim et al., 2014; Kokkinos, 2012; Lee et al., 2010b; 
Yamamoto et al., 2009a). Além disso, outros componentes da aptidão física 
como, flexibilidade e massa muscular reduzida (Marcell et al., 2014; Metter et al., 
2002), podem comprometer o equilíbrio e aumentar o risco de quedas (Jeoung, 
2015), diminuir a mobilidade (Sampaio et al., 2014), e a funcionalidade do idoso 
(Milanović et al., 2013a). Além do mais, o baixo nível de aptidão física também 
pode agravar a rigidez arterial e contribuir para o desenvolvimento de DCV e 
promover uma vida de limitações e incapacidade (Seals, 2014). 
Ser capaz de realizar as atividades físicas da vida diária de forma segura, 
autónoma e independente, sem sentir fadiga ou sensações de desconforto 
relevante para o idoso, mantendo-o funcional (Rikli & Jones, 1999). Esta 
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funcionalidade deve ser entendida como a habilidade para superar os desafios 
do autocuidado, da vida no lar e possuir mobilidade (Fernandes, 2015). 
Para desempenhar as diversas funções do cotidiano como subir escadas, 
andar por um determinado espaço de tempo, transportar peso, realizar as 
atividades de lazer, efetivar interações sociais ou autocuidados, são necessárias 
várias habilidades. Estas permitem a independência dos idosos no ambiente em 
que vivem (Fernandes, 2015).  
A influência dos níveis de atividade física na aptidão funcional geral de 
idosos foi verificada quando pesquisadores observaram associações entre a 
aptidão funcional geral e maiores níveis de atividade física diária. Isto sugere que 
o aumento da atividade física assegura a independência do idoso (Manini et al., 
2007; Santos et al., 2012; Vagetti et al., 2015).  
Em outro estudo verificou-se que o grupo submetido a exercício 
combinado, aeróbio e de resistência, realizado durante 16 semanas com 
indivíduos entre os 63 e os 64 anos, com hemiparesia crónica pós-acidente 
vascular cerebral (AVC), melhorou a força muscular, a flexibilidade e a 
velocidade da onda de pulso comparativamente ao grupo controle (Lee et al., 
2015b). 
Corroborando a validade da inclusão do componente da flexibilidade nos 
programas de exercício físico para a população idosa, não só objetivando a 
melhoria dos níveis de flexibilidade, estudos apontam que a flexibilidade em 
idosos foi inversamente associada com a rigidez arterial e com a VOP (Nishiwaki 
et al., 2014; Yamamoto et al., 2009b). Estes estudos sugerem que para níveis 
maiores de flexibilidade haveria valores menos elevados de VOP e da TA 
(Yamamoto et al., 2009b). Além disso, estes estudos observaram uma melhoria 
na mobilidade e na realização das tarefas do cotidiano dos idosos (Nishiwaki et 
al., 2014; Yamamoto et al., 2009b).  
Reforçando este entendimento de que a aptidão física pode ser 
responsável por resultados positivos na rigidez arterial, um estudo transversal 
com 1590 adultos e idosos saudáveis, de ambos os sexos, demonstrou que, quer 
os adultos, quer os idosos com níveis mais baixos de rigidez arterial eram 
aqueles que possuíam melhor aptidão cardiorrespiratória e força muscular 
(Chung et al., 2017).  
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No que se refere à composição corporal, enquanto componente 
fundamental da aptidão física, um estudo clínico recente testou a hipótese de 
que o ganho de peso, mesmo em pessoas saudáveis não obesas, poderia 
aumentar a rigidez arterial. Quatorze voluntários do sexo masculino foram 
sobrealimentados por um excesso de aproximadamente 1000 calorias/dia 
durante 6-8 semanas, alcançando um ganho de peso de 5 kg. Os resultados 
mostraram um aumento na gordura abdominal total, na gordura visceral total, na 
circunferência da cintura e na rigidez arterial (Gusbeth-Tatomir & Covic, 2009). 
Paralelamente, este estudo verificou que o endurecimento das artérias 
determinado pelo ganho de gordura abdominal foi independente do ganho de 
gordura total, sugerindo a influência primordial da obesidade abdominal como 
risco cardiovascular (Gusbeth-Tatomir & Covic, 2009). 
Apesar da importância da melhoria da aptidão física como fator 
modificador do risco cardiovascular, são ainda escassos os estudos feitos na 
população idosa acerca do efeito da aptidão física e funcional na sua saúde 
vascular. Assim, faz-se essencial a realização de estudos mais aprofundados 
que caracterizem as melhores estratégias de exercício para o grupo dos idosos 
no sentido de melhorar a sua aptidão física e a sua saúde cardiovascular.  
De acordo com a revisão da literatura, parece-nos importante determinar 
o efeito de diversas características do exercício físico, nomeadamente a 
combinação de exercícios, no sentido de encontrar a dose-resposta ideal para a 
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ESTUDO 1  
Associação entre indicadores de rigidez arterial, atividade física diária, 
tempo sedentário e aptidão funcional em idosos 
Resumo 
 
O presente estudo teve como objetivo observar a associação entre a atividade 
física (AF) diária e a aptidão funcional com a rigidez arterial (RA) em idosos. Foi 
realizado um estudo transversal envolvendo 170 participantes idosos (72,9% do 
sexo feminino; média de idade= 72,3 ± 6,6 anos). Procedeu-se avaliações de 
antropometria, aptidão funcional, AF e tempo sedentário (TS), e RA [velocidade 
da onda de pulso carótida femural (VOPcf), pressão de aumentação (AP), índice 
de aumentação aórtico (AIx) e índice de aumentação aórtico corrigido para a 
frequência cardíaca de 75 batimentos por minuto (AIx@75%). Os resultados 
revelaram que a VOPcf apresenta: i) uma correlação inversa com os valores 
obtidos no chair stand test, arm curl, chair-sit-and reach, back scratch, 6 minute 
walk e uma associação positiva com o tempo dispendido para completar o teste 
8-foot up and go e ii) uma correlação inversa com AF ligeira e AFMV e positiva 
com o TS; iv) apenas o chair stand test emergiu como preditor independente da 
VOPcf, não tendo sido encontrados quaisquer outros preditores da aptidão 
funcional para a VOPcf nem para a AP, AIx e AIx@75%.  
Os resultados do nosso estudo demonstraram uma correlação significativa entre 
os níveis de aptidão funcional, AF e tempo sedentário com a RA, sugerindo que 
o aumento dos níveis de aptidão funcional e da AF, assim como, a diminuição 
do TS pode ser benéfico para a saúde cardivascular dos idosos. No entanto, no 
nosso estudo, apenas a força/resistência muscular dos membros inferiores 
pareceram ser preditoras da rigidez arterial em idosos. 
 
 
Palavras-chave: Envelhecimento, Velocidade da onda de pulso, Índice de 






The present study aims to observe the association between daily physical activity 
(PA) and functional fitness with arterial stiffness (AS) in the elderly. A cross-
sectional study involving 170 elderly participants (72.9% female, mean age = 72.3 
± 6.6 years) was performed. Antropometry, functional fitness, PA and sedentary 
time (ST), and AS (femoral carotid pulse rate (PWVcf), augmentation pressure 
(AP), aortic augmentation index (AIx) and corrected aortic augmentation at heart 
rate of 75 beats per minute (AIx @ 75%). The results showed that PWVcf 
presents: i) an inverse correlation with the values obtained in the chair stand test, 
arm curl, chair-sit-and reach, back scratch, 6-minute walk, and a positive 
association with the time spent to complete the test 8-foot up and go and ii) an 
inverse correlation with mild PA and moderaty to vigorouse physical ativity 
(MVPA) and positive correlation with ST; iv) only the chair stand test emerged as 
an independent predictor of PWVcf, and no other predictors of functional fitness 
for PWVcf or AP, AIx and Aix@ 75% were found. 
The results of our study demonstrated a significant correlation between the 
functional fitness levels, PA and sedentary time with RA, suggesting that the 
increase in the functional fitness levels and the PA, as well as, the decrease in 
the ST can be beneficial for the cardivascular health of the elderly. However, in 
our study, only muscle strength/endurance of the lower limbs seems to be a 
significant predictor of arterial stiffness in the elderly. 
 
 
Keywords: Aging, Pulse wave velocity, Aortic augmentation index, 







A rigidez arterial (RA) deve-se ao enrijecimento das artérias, provocando 
a fadiga dos seus componentes estruturais, sendo caracterizada pelas 
alterações nos vasos sanguíneos (Anderson, 2006; Lee & Oh, 2010; Stoner et 
al., 2012). Esta é uma das consequências fisiológicas do envelhecimento 
primário (Wagenseil & Mecham, 2012).  
A redução na complacência modifica a capacidade de acomodação do 
fluxo sanguíneo pulsátil nos vasos, gerando uma alta pressão no ventrículo 
esquerdo (Quinn et al., 2012), agravada pelo retorno precoce da onda reflexa, 
aumento da pós-carga e redução da perfusão coronariana (Ashor et al., 2014; 
Mitchell et al., 2004; Tanaka & Safar, 2005). Estas consequências estruturais 
condicionam adaptações hemodinâmicas que levam à hipertensão arterial 
(Schiffrin, 2004), e podem provocar lesões de órgão alvo como coração, rins e 
cérebro (Laurent & Boutouyrie, 2015; Mitchell, 2009; Sehgel et al., 2015; Tanaka 
et al., 2000).  
A RA é considerada um preditor independente para diferentes causas de 
mortalidade, nomeadamente de doença cardiovascular (DCV), como exemplo a 
doença isquémica, acidente vascular cerebral, enfarte agudo do miocárdio, 
doenças coronarianas, entre outras (Huybrechts et al., 2011; Lessiani et al., 
2016; Quinn et al., 2012). As DCVs são atualmente consideradas como uma das 
principais causas de mortalidade no mundo, com prevalências de 17,3 milhões 
de mortes por ano (Oliveira et al., 2015; Vlachopoulos et al., 2010; Wilkins et al., 
2017; WHO, 2011), além de ser uma das principais causas de morte na 
população idosa (Direção Geral da Saúde, 2014; Jefferson et al., 2016). 
O envelhecimento primário também está associado com o declínio físico 
(Milanović et al., 2013b), que é acelerado pela presença de múltiplos fatores de 
risco, incluindo os relacionados com estilos de vida inadequados (Knight, 2012), 
em particular com o aumento da inatividade física e do tempo sedentário (TS), e 
com o declínio da atividade e da aptidão física. A soma destes fatores contribui 
para o aumento do percentual de gordura e para a diminuição da massa magra 
(Endes et al., 2016; Jeoung, 2015; Kim et al., 2014; Seals, 2014), acelerarando 
o aumento da RA. Além disso, estes fatores podem contribuir para o 
desenvolvimento de doenças crónicas como a diabetes e os distúrbios lipídicos, 
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além de conduzir à perda de capacidade funcional no idoso (Bullo et al., 2015; 
Milanović et al., 2013a; Mitchell, 2009; Sampaio et al., 2014). Este ciclo, aumenta 
o risco para DCV, incapacidade e perda da autonomia (Ciolac, 2013; Dias et al., 
2017; Strath et al., 2013; Thijssen et al., 2010) 
Dos diferentes métodos para avaliar a RA, a velocidade da onda de pulso 
carótida-femural (VOP-cf) é considerada padrão-ouro por causa da relativa 
facilidade na sua determinação e da confiabilidade do método (Boutouyrie & 
Vermeersch, 2010). Além disso, há evidências que demonstram a associação 
entre a VOPcf e as DCVs, independentemente dos fatores de risco em diferentes 
populações (Boutouyrie & Vermeersch, 2010). De igual modo, os indicadores de 
RA sistémica como a pressão de aumentação (AP), índice de aumentação 
aórtico (AIx) e AIx@75% também se relacionam com o maior risco de 
desenvolvimento das DCVs (Laurent et al., 2006; Stoner et al., 2012). 
Apesar destas evidências, são escassos os estudos que tenham avaliado 
objetivamente a atividade física. Por outro lado, são ainda necessários mais 
estudos que investiguem a potencial influência da aptidão funcional sobre os 
indicadores de rigidez arterial na população idosa. Diante disto, é importante 
avaliar a relação entre indicadores da RA, AF, TS e aptidão funcional em idosos 
para melhor compreensão do tema. Sendo assim, o presente estudo teve como 
objetivo observar as correlações e associações entre a AF diária e aptidão 





Materiais e métodos 
 
Este é um estudo de natureza observacional, sendo os dados coletados 
entre outubro de 2014 e outubro de 2015. Foi pedida autorização e realizadas 
reuniões em diferentes instituições de acolhimento de idosos para apresentação 
do estudo e convite para participação. 
Aqueles que aceitaram participar, responderam a um questionário de 
anamnese para deteção de critérios de exclusão, assinaram o termo de 
consentimento informado e forneceram o número de telefone para agendamento 
das avaliações, realizadas nas respetivas instituições.  
 Cada participante foi avaliado em dois dias distintos. No primeiro dia, foram 
coletados dados relativamente à antropometria, aptidão física e foram entregues 
os acelerómetros para avaliação da AF diária. No segundo dia de avaliação, 
após oito dias da primeira avaliação, os idosos devolveram os acelerómetros e 




 Os idosos foram recrutados em 4 contextos distintos: i) participantes do 
Projeto “Mais Ativos, mais Vividos” da Faculdade de Desporto da Universidade 
do Porto, sendo que dos 100 idosos contactados, 94 aceitaram participar e 78 
realizaram as avaliações; ii) utilizadores das Universidades Seniores ou Centros 
de Dia da região metropolitana do Porto sendo que após contactadas várias 
instituições apenas uma respondeu de forma positiva, onde 27 idosos 
manifestaram interesse em participar mas apenas 7 efetuaram as avaliações; iii) 
utentes dos Centros de Dia da região metropolitana do Porto, sendo que duas 
instituições responderam afirmativamente, e de um total de 41 idosos 
interessados apenas 32 realizaram as avaliações e iv) idosos do Programa 
Sênior em Movimento de Gondomar, onde dos 130 idosos das cinco freguesias 
do município (Jovim, Valbom 1, Valbom 2, Cabanas e São Cosme) 74 aceitaram 
fazer parte do estudo e apenas 53 foram efetivamente avaliados. 
 O único critério de inclusão foi idade mínima de 65 anos. Constituíram-se 
como critérios de exclusão: doença cardiovascular estabelecida, desordens 
cognitivas, neurológicas e ortopédicas; arritmias cardíacas, hipertensão arterial 
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severa (tensão arterial sistólica > 180 mm Hg ou tensão arterial diastólica > 100 
mm Hg), síndrome coronário agudo, doença arterial periférica, desordens 
pulmonares e renais severas, doenças imunológicas e infeciosas crónicas.  
 Assim e porque 66 idosos não compareceram às avaliações, dos 
236sujeitos iniciais, a amostra final foi constituída por 170 idosos de ambos os 
sexos. 
 O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da Faculdade de Desporto 
da Universidade do Porto/Portugal (Referência: CEFADE 06.2016). Todos os 
procedimentos foram realizados de acordo com a declaração de Helsínquia e 
todos os participantes assinaram o termo de consentimento informado (ANEXO 
I). 
 
Avaliação da antropometria 
 
 As medidas antropométricas foram realizadas com os participantes 
descalços e vestidos com roupas leves. A estatura (em metros) foi avaliada com 
o estadiómetro móvel (Seca 217, Hamburgo, Alemanha). O peso corporal (em 
quilogramas) foi medido com uma balança digital portátil (Tanita Inner Scan BC 
532, Tóquio, Japão). O índice de massa corporal (kg/m2) foi depois calculado e 
os seus valores classificados de acordo Lipschitz (Lipschitz, 1994).  
 O perímetro de cintura (em centímetros) foi medido com uma fita métrica 
não flexível no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, estando o 
participante de pé com os braços ao longo do corpo (American College of Sports 
Medicine, 2014). O perímetro de anca (em centímetros) foi medido na região 
pélvica no ponto mais volumoso (American College of Sports Medicine, 2014). A 
razão entre perímetro de cintura e o perímetro de anca foi posteriormente 
calculado e classificado de acordo com o ACSM (American College of Sports 
Medicine, 2014). Assim, para o sexo feminino, o valor de referência considerado 
foi de 0.90 e para o sexo masculino foi de 1.03. 
 
Avaliação da aptidão funcional 
 
 A avaliação da aptidão funcional foi realizada através do protocolo Senior 
Fitness Test (Rikli & Jones, 2013). Esta bateria de testes é constituída por seis 
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itens: chair stand test (para avaliação da força e resistência muscular dos 
membros inferiores); arm curl (para avaliação da força e resistência muscular 
dos membros superiores); 6 minute walk (para avaliação da resistência aeróbia); 
chair-sit-and-reach (para avaliação da flexibilidade da região posterior do tronco 
e dos membros inferiores); back scratch (para avaliação da flexibilidade da 
articulação do ombro); e 8-foot up and go (para avaliação da agilidade e do 
equilíbrio dinâmico). 
 Os testes foram realizados no período da manhã sob forma de circuito para 
minimizar os efeitos da fadiga localizada (Rikli & Jones, 2001). Antes do início 
dos testes os participantes realizaram exercícios de aquecimento durante 10 
minutos. Os participantes receberam instruções e demonstração de cada item.  
 O protocolo de avaliação foi realizado sempre pela mesma pesquisadora e 
o desempenho dos idosos, em cada um dos itens, foi registado em fichas 
individuais.  
 
Avaliação da atividade física diária e tempo sedentário 
 
 A AF diária e o TS foram medidos de forma objetiva com recurso a 
acelerometria (GTM1, Actigraph, Pensacola, Flórida, USA). O acerelómetro foi 
utilizado durante sete dias consecutivos através de um cinto ajustado à cintura, 
posicionado sobre a anca direita. As contagens de acelerações foram registadas 
em intervalos de 60 segundos (counts/minuto). Os participantes foram instruídos 
a utilizar o equipamento durante o período em que estivessem acordados, 
retirando o mesmo apenas durante a realização de atividades aquáticas, 
incluindo o banho.  
 Foram considerados válidos, todos os dados de acelerometria de pelo 
menos 3 dias de avaliação (dois dias de semana e um dia de fim de semana) 
com no mínimo 10 horas diárias de registo. O tempo de uso foi calculado através 
de 24 horas (que constituem um dia) menos o tempo de não uso do 
equipamento. O tempo de não uso foi definido como o intervalo de, pelo menos, 
60 minutos consecutivos com registos nulos de atividade (0 counts/ min).  
 Para a análise e seleção dos dados foi utilizado o software da ActiLife, 
versão 6.11.4 (Actigraph, Pensacola, Flórda, USA).  
 A média de minutos/dia gastos em diferentes categorias de intensidade de 
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AF foi determinado de acordo com os seguintes pontos de corte: TS (0-99 
counts/min), atividade física ligeira (AFL) (100 – 2019 counts/min), atividade 
física moderada a vigorosa (AFMV) (≥ 2020 counts/min) (Troiano et al., 2008).  
 O tempo relativo (%) gasto em AFL, AFM e TS foi calculado de acordo com 
o tempo total registrado pelo acelerómetro em minutos. 
 
Avaliação da tensão arterial e rigidez arterial 
 
 Foram aferidas três medidas de tensão arterial com intervalo de 1 minuto 
no braço esquerdo dos participantes, após período de 20 minutos de repouso 
em decúbito dorsal. Utilizou-se o monitor Colin modelo BP 8800 (Critikron, Inc., 
Tampa, USA). Medições adicionais de tensão arterial foram realizadas quando 
as diferenças entre medidas excederam os 5 mmHg. A tensão arterial sistólica e 
a tensão arterial diastólica foram computadas como a média das 3 medições. 
 A RA foi medida através do método de tonometria de aplanação 
(Shygmocor, AtCor Medical; Sidney, Austrália), com o sujeito deitado em 
decúbito dorsal, em repouso durante 10 minutos, numa sala em silêncio com a 
temperatura ambiente mantida por volta dos 21°C. Foram registadas 10 ondas 
de pressão sobre a artéria carótida e femoral. Os registos foram obtidos de forma 
subsequente pela tonometria de aplanação. Simultaneamente ao registo das 
ondas de pressão foi realizado o registo electrocardiográfico (Boutouyrie & 
Vermeersch, 2010). O algoritmo intersecção tangente (“intersecting-tangent”) 
identificou o pé da onda de pressão carótida e femoral, que representa o ponto 
preciso entre a linha tangente ao início da subida sistólica da onda e a linha 
horizontal do ponto mínimo da onda (SphygmoCor, 2008). O tempo de trânsito 
foi então obtido como sendo o tempo de atraso entre a onda R do registo 
eletrocardiográfico e o pé da onda femoral, subtraído pelo tempo de atraso entre 
a onda R do registo eletrocardiográfico e o pé da onda do pulso carotídeo (Salvi 
et al., 2008). Para cálculo da VOPcf, mensurou-se a distância direta entre a 
região da artéria carótida comum direita e da artéria femoral comum (Xdireta, em 
metros) pelo tempo de trânsito (Δt, em segundo) e ajustou-se, finalmente, pelo 
fator 0.8 [PWV = 0.8 * (Xdireta/Δt) metros por segundo] (Boutouyrie & 
Vermeersch, 2010). 
 O mesmo avaliador experiente realizou duas medições de VOPcf, tendo 
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sido calculada a média entre as duas medições, ou a mediana de três medições 
no caso de uma diferença superior a 0.5m/s no valor de VOPcf ter sido registada 
nas primeiras duas medições (Van Bortel et al., 2012).  
 A análise da onda de pulso foi avaliada através do registo de 10 ondas 
sequenciais periféricas obtidas na artéria radial do braço direito através de um 
tonómetro de alta precisão (Millar Instruments, Houston, TX, USA) e uma onda 
de pressão central (aórtica) foi gerada através de um algoritmo previamente 
validado (SphygmoCor, 2008). Esta análise permite a avaliação das pressões 
arteriais centrais e de parâmetros da onda central (PA, AIx e AIx@75%) (Stoner 
et al., 2012). A PA foi calculada como sendo a diferença entre o segundo e o 
primeiro picos sistólicos. O AIx foi calculado como sendo a percentagem da PA 
em relação a pressão de pulso (pressão arterial sistólica menos pressão arterial 
diastólica). Por fim, o AIx corrigido pela frequência cardíaca de 75 batimentos 




A normalidade dos dados foi verificada pelo teste Kolmogorov-Smirnov. 
Variáveis com distribuição não-normal foram transformadas em logaritmo natural 
(VOPcf) ou ranqueadas (AFMV) e transformadas de volta às unidades originais 
para clarificação dos resultados. 
Utilizou-se a estatística descritiva para caracterização da amostra (valores 
de média, desvio padrão e percentagem). Para comparação entre grupos, 
utilizou-se testes paramétricos (teste t de Student para variáveis contínuas e chi-
quadrado para variáveis categóricas) e testes não paramétricos (teste de Mann-
Whitney). A correlação bivariada foi utilizada para verificar a relação entre 
indicadores de RA (PA, AIx e AIx@75%) com a AF diária absoluta (valores 
médios) e relativa (em percentagens) e com a aptidão funcional. 
 Para a avaliação da associação entre indicadores de RA e AF (AF leve, 
AFMV), TS e aptidão funcional utilizou-se a regressão linear múltipla com método 
“enter” de introdução de variáveis. 
 O cálculo do poder da amostra foi feito à posteriori tendo sido superior a 
0,8. Foi utilizado o programa Statistical Package for Social Sciences (SPSS, 





A amostra foi constituída por 170 idosos, sendo 72,9% do sexo feminino. 
A média de idade foi de 72,3 ± 6,6 anos. Na Tabela 1 encontram-se os resultados 
da estatística descritiva e a comparação entre sexos.  
 
Tabela 1. Caracterização geral da amostra e comparação entre sexos 
Variáveis 
Total Mulheres Homens 
P 
N=170 N=124  N=46 
Sociodemográficas     
   Idade (anos) 72,3 (6,7) 71,9 (6,6) 73,3 (7,0) 0,290b 
   Nível educacional, n(%)     
      Sem instrução 7 (4,1) 6 (4,8) 1 (2,2) 0,083c 
      Ensino primário 89 (52,4) 68 (54,8) 21 (45,7) 0,083c 
      Ensino secundário 40 (23,5) 23 (18,5) 17 (37,0) 0,083c 
      Ensino superior 34 (20,0) 27 (21,8) 7 (15,2) 0,083c 
Fatores de risco, n (%)     
   Hipercolesterolemia 49 (28,8) 35 (28,2) 14 (30,4) 0,778c 
   Hipertensão 87 (49,4) 61 (49,2) 23 (50,0) 0,926c 
   Diabetes tipo II 36 (21,2) 28 (22,6) 8 (17,4) 0,462c 
   Obesidade 52 (30,6) 34 (27,4) 18 (39,1) 0,100c 
   Tabagismo 6 (3,5) 3 (2,4) 3 (6,5) 0,980c 
Medicação, n (%)         
   Anti-hipertensores 62 (36,5) 41 (33,1) 21 (45,7) 0,130c 
   Dislipidêmicos 49 (28,8) 35 (28,2) 14 (30,4) 0,778c 
Antropométricas     
   Peso corporal, kg (dp) 71,4(12,5) 68,4 (10,7) 79,7 (13,3) <0,001a 
   Estatura, cm (dp) 155,9 (8,5) 152,6 (6,4) 164,9 (6,8) <0,001b 
   IMC, kg/m2 (dp) 29,4 (4,5) 29,4 (4,4) 29,3 (4,8) 0,938a 
   Perímetro de cintura, 





   Perímetro de anca, 
cm(dp) 101,9 (8,6) 102,4 (8,9) 100,6 (7,6) 0,294
b
 
   Razão cintura-anca, 
valor(dp) 0,9 (0,07) 0,9 (0,07) 1,0 (0,05) <0,001
a
 
Hemodinâmicas         
   FC repouso, bpm (dp) 68,5 (11,3) 69,9 (11,1) 64,9 (10,1) 0,011a 
   PAS braquial, mm Hg(dp) 132,3(17,5) 132,6(18,4) 131,6(15,0) 0,740ª 
   PAD braquial, mm 
Hg(dp) 70,6 (9,1) 70,2 (9,0) 71,8 (9,4) 0,334ª 
   PP braquial, mm Hg (dp) 61,7 (13,4) 62,4 (13,8) 59,8 (12,2) 0,277ª 
   PAS aórtica, mm Hg (dp) 124,8 (17,5) 124,5 (17,1) 125,5 (16,3) 0,767ª 
   PAD aórtica, mm Hg (dp) 71,8 (9,0) 71,3 (8,5) 73,1 (10,2) 0,268ª 
   PP aórtica, mm Hg (dp) 53,1 (12,9) 53,3 (13,6) 52,8 (11,0) 0,834ª 
   PAM, mm Hg (dp) 93,6 (11,4) 93,4 (11,4) 94,2 (11,7) 0,702a 
Rigidez Arterial     
   Pressão de aumentação, 
mm Hg (dp) 20,0 (7,3) 20,6 (7,5) 18,6 (6,7) 0,126ª 
   Índice de aumentação, 
%(dp) 36,7 (7,8) 37,9 (7,3) 33,7 (8,4) 0,003ª 
   Índice de aumentação @ 
75bpm, % 
30,6 (6,4) 32,1 (5,6) 26,4 (6,6) <0,001ª 
   VOPcf, m/s 11,2 (2,7) 10,9 (2,6) 12,1 (2,9) 0,010ª 
Aptidão funcional     
   Chair stand test 
(repetição) 17 (5) 16 (5) 18 (7) 0,039
b
 
   Arm curl (repetição) 18 (7) 18 (5) 19 (9) 0,889ª 
   Chair-sit-and-reach (cm) -8,7 (13,7) -8,6 (12,8) -8,9 (16,0) 0,722b 
   Back scratch (cm) -16,2 (14,2) -15,5 (13,7) -17,9 (15,6) 0,322ª 
   8-foot up and go 
(segundos) 6,3 (3,4) 6,6 (3,6) 5,6 (2,8) 0,790
b
 
   6 minute walk(metros) 516,8(137,2) 497,5(139,3) 556,1(125,7) 0,035ª 
Atividade Física e Tempo sedentário, min/dia (dp) 
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   AFL 274 (89) 285 (93) 242 (66) 0,012ª 
   AFMV 20 (19) 19 (19) 24 (20) 0,251ª 
   TS 450 (84) 441 (87) 477 (69) 0,027ª 
Atividade física e Tempo sedentário, % (dp) 
   %AFL 36 (10) 38 (11) 32 (7) <0,001ª 
   %AFMV 3 (2) 3 (2) 3 (3) 0,166ª 
   %TS 61 (11) 60 (12) 64 (8) <0,01ª 
Nota. ªTeste t de Student. bTeste U de Mann-Whitney. cQui-quadrado. dp: 
desvio-padrão; VOPcf: velocidade da onda de pulso carótida-femoral; IMC: 
índice de massa corporal, FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial 
sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PP: pressão de pulso; PAM: pressão 
arterial média; Hipertensão arterial: pressão arterial sistólica maior ou igual a 139 
mm Hg e pressão arterial diastólica maior ou igual a 90 mm Hg, ou presença de 
medicação anti-hipertensora; Obesidade: IMC maior do que 27 Kg/m2 para 
homens e para mulheres; Hipercolesterolemia: presença de medicação 
dislipidêmica, Diabetes tipo II: presença de medicação hipoglicemiante; AFL: 
atividade física ligeira, AFMV: atividade física moderada e vigorosa e TS: tempo 
sedentário. 
 
Para as variáveis sociodemográficas (idade e nível educacional), a 
prevalência de fatores de risco cardiovascular e a prevalência de medicação, 
não foram encontradas diferenças significativas entre homens e mulheres 
(Tabela 1). Podemos ainda verificar na mesma tabela que apesar dos homens e 
mulheres apresentaram diferenças significativas para o peso e estatura, o índice 
de massa corporal não foi estatisticamente diferente entre os sexos. Ainda em 
relação às variáveis antropométricas, foram encontradas diferenças 
significativas entre os sexos no perímetro de cintura e na razão do perímetro de 
cintura e perímetro de anca, com valores mais elevados para o sexo masculino. 
Foram ainda encontradas diferenças significativas entre os sexos na frequência 
cardíaca de repouso, com valores mais elevados para as mulheres. Em relação 
aos indicadores de RA, 62,3% da amostra apresentou valores de VOPcf acima 
do ponto de corte de 10 m/s, sendo a prevalência inferior nas mulheres 
relativamente aos homens, (57.1% vs. 76,2%, p< 0.05). Os valores de VOPcf 
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foram igualmente significativamente superiores nos homens do que nas 
mulheres. Por outro lado, as mulheres apresentaram valores de AIx e de AIx@75 
bpm significativamente superiores comparativamente aos homens.   
A comparação entre sexos, relativamente às variáveis da aptidão 
funcional, mostram que os homens apresentarem valores superiores nos testes 
chair stand test e no 6 minute walk comparativamente às mulheres (Tabela 1).  
Em relação às variáveis de atividade física, as mulheres apresentam 
níveis superiores de AF ligeira e valores inferiores de tempo sedentário 
comparativamente aos homens (Tabela 1).   
 
As correlações bivariadas da RA com os indicadores de aptidão funcional, 





Tabela 2. Correlações bivariadas entre indicadores de rigidez arterial, aptidão 
funcional e atividade física habitual. Valores representam r. 
  VOPcf AP AIX AIX@75% 
Aptidão Funcional     
   Chair stand test 
(repetição) -0,350** -0,040 0,052  0,019  
   Arm curl (repetição) -0,377** -0,068 -0,011 -0,021 
   Chair-sit-and-reach (cm) -0,203* -0,097 -0,001 -0,006 
   Back scratch (cm) -0,245** 0,014  0,139  0,118  
   8-foot up and go 
(segundos) 0,353** 0,057  -0,058 0,014  
   6 minute walk (metros) -0,452** -0,069 0,062 -0,031 
Atividade Física Diária 
min/dia 
    
   TS 0,182* -0,009 -0,064 -0,108 
   AFL -0,253** 0,146  0,158 0,161  
   AFMV -0,327* -0,058 0,030  0,020  
Atividade Física Diária Relativa , % 
   %TS 0,267** -0,104 -0,149 -0,159 
   %AFL -0,234** 0,127 0,168  -0,180 
   %AFMV -0,204* -0,073 -0,050 -0,058* 
Nota. VOPcf: velocidade da onda de pulso carótida-femoral; AP: pressão de 
aumentação; AIX: índice de aumentação aórtico; AIX@75%: índice de 
aumentação aórtico corrigido pela frequência cardíaca de 75 bpm; TS: tempo 
sedentário, AFL: atividade física ligeira AFMV: atividade física moderada e 
vigorosa.*p < 0,05,**p < 0,01.    
 
Em relação às variáveis da aptidão funcional, a VOPcf teve correlações 
significativas inversas com o teste de chair stand test, arm curl, chair-sit-and-
reach, back scratch, 6 minute walk e positiva com 8-foot up and go. Não foram 
encontradas correlações significativas entre aptidão funcional e os demais 
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A Tabela 2 mostra também as correlações entre as variáveis de AF diária 
e os indicadores da RA. Foram encontradas correlações significativas inversas 
entre a VOPcf e a AF ligeira e AFMV. O TS apresentou uma correlacionação 
positiva com a VOPcf, mas não com os restantes indicadores de RA. Além disso, 
foi encontrada uma correlação inversa significativa entre tempo relativo gasto em 
AF ligeira e o AIx@75%.  
A Tabela 3 mostra os resultados para os modelos de regressão múltipla 
para a VOPcf. 
 
Tabela 3. Associação entre velocidade de onda de pulso carótida femoral e 
aptidão funcional, atividade física diária e atividade física relativa. 
 
VOPcf  
Beta (IC 95%) p R2 
Aptidão funcional    
   Chair stand test  -0,152 (-0,013; 0,000) 0,043 0,408 
   Arm curl  -0,126 (-0,010; 0,001) 0,112 0,407 
   Seat and reach  0,012 (-0,002; 0,003) 0,866 0,390 
   Back scratch  0,036 (-0,002; 0,003) 0,644 0,391 
   Foot up and go  0,051 (-0,008; 0,015) 0,572 0,399 
   Six minute walk  -0,180 (-0,001; 0,000) 0,133 0,450 
Atividade física diária 
min/dia   
 
   TS -0.038 (-0,001; 0,000) 0,617 0,406 
   AFL 0,036 (0,000; 0,001) 0,661 0,406 
   AFMV -0,044 (-0,001; 0,001) 0,604 0,406 
Atividade física diária relativa em %  
  % TS -0.058 (-0,005; 0,002) 0,487 0,407 
   %AFL 0,062 (-0,002; 0,005) 0,450 0,408 
   % AFMV -0,011 (-0,016; 0,014) 0,891 0,405 
Nota. Modelos ajustados por idade, sexo, tensão arterial sistólica braquial, 
hipertensão arterial, diabetes tipo II e tabagismo. TS: tempo sedentário, AFL: 





Das variáveis da aptidão funcional, o teste Chair stand test revelou ser um 
preditor independente da VOPcf. Por cada aumento de uma repetição no chair 
stand test, a VOPcf diminui 0,152 m/s. Das restantes variáveis da aptidão 
funcional, nenhuma foi preditora independente da VOPcf. Nenhuma variável da 
atividade física, quer em valores brutos, quer em valores relativos, mostrou ser 
preditora independente da VOPcf. 
 
A Tabela 4 mostra os resultados para os modelos de regressão múltipla 


























Tabela 4. Associação entre o índice de aumentação aórtico e aptidão funcional, 
atividade física diária e atividade física relativa. 
 
AIx 






   Chair stand test 
repetição 0,037 (-0,208; 0,312) 0,691 
0,085 
   Arm curl (repetição) -0,123 (-0,386; 0,087) 0,214 0,087 
   Seat and reach (cm). -0,042 (-0,126; 0,077) 0,636 0,085 
   Back scratch (cm). 0,071 (-0,067; 0,148) 0,460 0,087 
   Foot up and go 
(segundos) -0,049 (-0,698; 0,436) 0,648 
0,084 
   Six min walk test 
(metros) -0,107 (-0,012; 0,025) 0,502 
0,022 




   TS -0.013 (-0,019; 0,017) 0,896 0,016 
   AFL 0,083 (-0,011; 0,026) 0,426 0,022 
   AFMV -0,020 (-0,048; 0,039) 0,851 0,016 




   % TS -0,086 (-0,215; 0,088) 0,410 0,022 
   %AFL 0,108 (-0,074; 0,241) 0,295 0,026 
   %AFMV -0,077(-0,890; 0,388) 0,439 0,021 
    
Nota. Modelos ajustados por idade, sexo, tensão arterial sistólica braquial, 
hipertensão arterial, diabetes tipo II e tabagismo. TS: tempo sedentário, AFL: 




Da observação da referida tabela podemos verificar que nenhuma das 
variáveis da aptidão funcional e da AF diária mostrou ser preditora independente 
do AIx. 
A Tabela 5 mostra os resultados para os modelos de regressão múltipla 
para o AIx@75%. 
 
Tabela 5. Associação entre o índice de aumentação aórtico corrigido a 75% da 




Beta (IC 95%) p R2 
Aptidão funcional      
   Chair stand test repetição 0,069 (-0,118; 0,278) 0,425 0,223 
   Arm curl repetição -0,086 (-0,267; 0,095) 0,348 0,211 
   Seat and reach cm. -0,005 (-0,075; 0,080) 0,955 0,219 
   Back scratch cm. 0,102 (-0,034; 0,130) 0,251 0,227 
   Foot up and go segundos -0,045 (-0,528; 0,334) 0,657 0,215 
   Six min walk test metros 0,174 (-0,006; 0,023) 0,240 0,162 
Atividade física diária min/dia      
   TS -0.055 (-0,118; 0,010) 0,552 0,153 
   AFL 0,065 (-0,010; 0,019) 0,503 0,154 
   AFMV 0.011 (-0,032; 0,036) 0,909 0,150 
Atividade física diária relativa %      
   % TS -0.084 (-0,171; 0,067) 0,387 0,156 
   % AFL 0,101 (-0,057; 0,189) 0,290 0,159 
   % AFMV -0,059 (-0,662; 0,339) 0,524 0,153 
Note. Modelos ajustados por idade, sexo, tensão arterial sistólica braquial, 
hipertensão arterial, diabetes tipo II e tabagismo. TS: tempo sedentário, AFL: 
atividade física ligeira AFMV: atividade física moderada e vigorosa 
 
A análise da tabela 5 indica que nenhuma das variáveis da aptidão funcional e 





O objetivo do presente estudo foi observar a associação entre a AF diária 
e a aptidão funcional com a RA em idosos. Os nossos resultados mostraram uma 
correlação inversa entre a VOPcf com o teste de chair stand test, arm curl, chair-
sit-and-reach, back scratch, 6 minute walk e positiva com 8-foot up and go. Não 
foram encontradas correlações significativas entre aptidão funcional e os demais 
indicadores da RA. Além disso, a VOPcf apresentou uma correlação inversa com 
AF ligeira e AFMV e positiva com o TS. No entanto, entre as variáveis de aptidão 
funcional e AF, apenas os valores obtidos no chair stand test foram preditores 
dos valores da VOPcf em idosos, não tendo sido demonstrada qualquer 
associação para a AP, o AIx e o AIx@75%. 
Assim, de acordo com os nossos resultados, a aptidão física, 
nomeadamente a resistência e a força muscular dos membros inferiores parece 
estar associada com a RA, quando considerada a VOP-cf como indicador. Fahs 
e colaboradores (2010b) verificaram igualmente uma correlação inversa entre 
VOP e força muscular dos membros superiores em jovens, mesmo quando 
ajustado pela aptidão aeróbia. Ainda no mesmo sentido dos nossos resultados 
Jae e colaboradores (2010) encontraram uma correlação inversa entre a aptidão 
cardiorrespiratória e RA (VOP braquial-tornozelo) em 1035 homens (± 52 anos). 
Níveis mais elevados de aptidão física diminuem alguns fatores de risco e 
contribui para manter o idoso saudável e funcional por mais tempo (Hellsten & 
Nyberg, 2015; Holland et al., 2016; Vigorito & Giallauria, 2014). A relação inversa 
entre a VOPcf e o Chair sit and reach parece também sugerir que a flexibilidade 
pode estar associada com a RA. Em acordo com os nossos resultados, 
diferentes autores têm demonstrado uma relação inversa entre flexibilidade e RA 
em adultos e idosos com idade entre os 18 e os 89 anos (Douris et al., 2013; 
Nishiwaki et al., 2014a; Yamamoto et al., 2009), evidenciando, desta forma, a 
importância da componente da flexibilidade para obter benefícios na RA, para 
além dos descritos benefícios na realização de tarefas do quotidiano do idoso 
(Nishiwaki et al., 2014b; Yamamoto, 2017) 
Quando considerada a prática de AF, nomeadamente a AF ligeira e a AF 
moderada a vigorosa, foram encontradas relações inversas com a RA. 
Diferentes estudos têm encontrado correlações nesse mesmo sentido e em 
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diferentes faixas etárias, desde indivíduos de ambos os sexos a partir dos 40 
anos de idade (Gando et al., 2010), homens de meia-idade (± 51 anos) 
(O'Donovan et al., 2014) e em idosos entre os 60 e os 65 anos (Endes et al., 
2016). Ainda reforçando o benefício da prática de AF na RA, Holland e 
colaboradores (2016) observaram que a realização de AF vigorosa foi associada 
a benefícios na complacência das pequenas e grandes artérias em homens e 
mulheres com idades entre os 18 e os 78 anos. 
Adicionado a isto, a AFMV parece contribuir para amenizar a associação 
entre TS e RA, nomeadamente a pressão de pulso central e periférica em 
participantes entre os 45 e os 65 anos de idade (Garcia-Hermoso et al., 2015). 
No presente estudo foi encontrada uma relação direta entre TS e RA. O estilo de 
vida sedentário é um fator de risco para o comprometimento da função vascular, 
acelerando o processo degenerativo e desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares (Lessiani et al., 2016). Assim, o nosso estudo reforça a ideia 
da importancia do TS como um dos principais fatores de risco para saúde 
cadiovascular do idoso, nomeadamente no que se refere à RA, sendo uma 
influência determinante em diferentes causas de mortalidade (Garcia-Hermoso 
et al., 2015; Young et al., 2016). Deste modo, a prática de AF deve ser 
recomendada e o TS desencorajado entre idosos. 
Além disso, foi observado no nosso estudo uma associação negativa 
entre a resistência e força dos membros inferiores com a VOPcf, ajustado para 
a idade, sexo, tensão arterial sistólica braquial, hipertensão arterial, diabetes tipo 
II e tabagismo. O mesmo foi observado por Ochi e colaboradores (2010) em 496 
homens de meia-idade e idosos e por Fahs e colaboradores. (2010) em homens 
jovens. Alguns fatores podem justificar essa relação entre RA e a perda da 
massa muscular, uma dela é o processo inflamatório decorrente do 
envelhecimento que afetar negativamente a saúde muscular e vascular (Sanada 
et al., 2010), além disso a perda da massa muscular diminui a vascularização 
periférica reduzindo o fluxo sanguíneo para os músculos esqueléticos, 
colaborando para o aumento da RA (Fahs et al., 2017). Além do mais, a perda 
da massa muscular frequente com o envelhecimento parece ser mais acentuada 
nos membros inferiores do que nos membros superiores (Goodpaster et al., 




Por outro lado, Dijk e colaboradores (2014) não encontraram uma 
associação entre a força isométrica máxima de preensão manual com a RA em 
497 idosos com idade média de 72,1 anos) após dois anos follow up. Desta 
forma, parece-nos pertinente mais inevestigações neste âmbito, aumentando o 
tempo de follow-up, bem como estudos experimentais e de intervenção para que 
possamos melhor esclarecer esta temática. 
O nosso estudo tem algumas limitações que devem ser reconhecidas. O 
desenho transversal não permite a determinação da causalidade. A 
generalização e extrapolação para amostras não-portuguesas dos resultados 
nessa presente amostra portuguesa deve ser feita com cautela. Poucos estudos 
realizados com grupos de idosos usando as mesmas variáveis e instrumentos 
de medida dificultou a comparação aprofundada dos resultados. O pequeno 
tamanho da amostra, o tempo dedicado para recolha de dados e a sazonalidade 
podem ter influenciado a adesão dos idosos ao estudo. 
Todavia, este estudo tem como mais-valia a avaliação objetiva da AF que pode 
ajudar na compreensão da importância desta variável na RA e na saúde 




Os resultados do estudo revelam que existe uma relação positiva da AF 
sobre a VOPcf e negativa com o tempo sedentário, reforçando a importância de 
manter, mesmo em idades tardias, um estilo de vida ativo, reduzindo ao máximo 
o TS e aumentando o tempo de AF. De igual modo, foi encontrada uma 
correlação significativa moderada entre a aptidão funcional e a VOPcf; todavia, 
com excepção da força/resistência dos membros inferiores, nenhuma outra 
variável da aptidão física apresentou uma associação com a RA. Mais estudos 
são necessários para comprovar a relação entre indicadores da RA, AF e aptidão 
funcional, dado que são escassos os estudos que tenham investigado estas 
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Efeito do treino e do destreino após programa de exercício físico 




Objetivo: Analisar o efeito de um programa de exercício físico multicomponente 
com duração de 32 semanas e do destreino de 16 semanas na aptidão 
cardiorrespiratória, aptidão funcional, composição corporal, perfil lipídico, 
metabólico e imunológico e rigidez arterial (RA) em idosos residentes na 
comunidade. Métodos: Participaram do programa 53 idosos (64,2% do sexo 
feminino), sendo 33 no grupo intervenção (GI) e 20 no grupo controle (GC), com 
média de 68,9 ± 4,1 anos. Procedeu-se avaliações de antropometria, aptidão 
funcional e cardiorrespiratória, tensão arterial e RA [velocidade da onda de pulso 
carótida femoral (VOPcf), pressão de aumentação, índice de aumentação aórtico 
(AIx) e índice de aumentação aórtico corrigido a frequência cardíaca de 75 
batimentos por minuto (AIx@75%)], variáveis hemodinâmicas, AF e tempo 
sedentário (TS) e dieta. Resultados: Análise de covariância de medidas 
repetidas 4 (tempo) x 2 (grupo) revelou efeito de interação tempo*grupo (p<0,05) 
para o perímetro da anca, níveis séricos de sódio e testes chair sit and reach e 
8-foot up and go (ajustadas por sexo e idade), back scratch e percentagem de 
gordura androide (ajustadas por sexo, idade e calorias ingeridas) e efeito do 
tempo para six minute walk e pressão de aumentação (AP). Conclusão: O 
programa de intervenção foi capaz de induzir alterações na aptidão funcional, 
especialmente na flexibilidade, equilíbrio dinâmico e agilidade e no % de gordura 
corporal androide entre os idosos, além do efeito do tempo no 6 minute walk e 
na pressão de aumentação. Em relação ao destreino, AP retornou aos valores 
basais e o teste 6-min walk permaneceu acima dos níveis basais, o que reforça 
necessidade da manutenção dos níveis diários de atividade física. Assim, o 
nosso estudo aponta para uma influência positiva deste tipo de programas em 
idosos, existindo, no entanto, necessidade de mais estudos com este tipo de 
intervenções visando melhor esclarecer o potencial efeito na melhoria dos 
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funcional, Composição Corporal 
Abstract 
 
Aim: to verify the effects of a 32-week multi-component exercise program and a 
16-week detraining on cardiorespiratory fitness, fuctional fitness, body 
composition and arterial stiffness in elderly people. Method: Fifty-three elderly 
people (64.2% female) aged 68.9 ± 4.1 years-old participated in the program, 33 
in the intervention group (IG) and 20 in the control group (CG). Between 
october/2014 and october/2016, anthropometry, functional and cardiorespiratory 
fitness, blood pressure and arterial stiffness [pulse wave velocity, PWV; pulse 
wave analysis, PWA, pressure augmentation (AP); pulse wave analysis aortic 
augmentation index (AIx), aortic augmentation index corrected at 75 bpm, 
AIx@75%], and hemodynamics, diet, PA and sedentary time (ST) were 
evaluated. Results: Covariance analysis of repeated measures 4 (time) x 2 
(group) revealed an interaction group*time effect (p <0.05) for the perimeter of 
the hip, serum sodium levels and chair sit and reach tests and 8-foot up and go 
(adjusted by sex and age), back scratch and percentage of android fat (adjusted 
by sex, age and calories ingested) and time effect for six-minute walk and rising 
aumentation pressure (AP). Conclusion: The intervention program was able to 
induce improvements in functional fitness, especially in flexibility, dynamic 
balance and agility and in android body fat % among the elderly. In addition, it 
was possible to observe an effect of time in the 6-minute walk and AP. In relation 
to the detraining, the AP returned to the baseline values and the 6-min walk test 
remained above the basal levels, which reinforces the need to maintain the daily 
levels of physical activity. Thus, our study points to a positive influence of this 
type of programs in the elderly, however, there is a need for further studies with 
this type of interventions aiming to better clarify the potential effect on the 
cardiovascular risk factors in the older population. 
 







A população está a envelhecer, estimando-se que entre 1996 e 2050, a 
percentagem de idosos aumentará em grande proporção no mundo (Eurostat, 
2016; National, 2015; Organização Mundial da Saúde, 2015; World Health 
Organization, 2014). Este aumento da esperança média de vida que se tem 
verificado nas últimas décadas está na origem de uma das grandes 
preocupações da sociedade atual que é a necessidade de garantir à população 
idosa a manutenção de uma boa saúde e qualidade de vida (Eurostat, 2016; 
World Health Organization, 2011b). 
Em geral, o aumento do envelhecimento populacional significa um 
potencial aumento da incidência de doenças crónicas e incapacidades 
associadas, repercutindo-se não apenas ao nível individual, mas igualmente nos 
custos de saúde pública (World Health Organization, 2003). Estima-se que 
apenas 25% das pessoas idosas entre os 60 e os 70 anos e, somente 15% após 
os 75 anos, não apresentam doenças crónico-degenerativas (Bautmans et al., 
2004). 
Em todo o mundo, com exceção de alguns países da Africa, as doenças 
crónicas, nomeadamente as doenças cardiovasculares (DCVs), são as causas 
líderes de morte e morbidade, particularmente na população idosa (Direção 
Geral de Saúde, 2016; Fleg & Strait, 2012; WHO, 2011a). Além disso, estudos 
prévios sugerem que as DCVs estão associadas a limitações funcionais e 
incapacidades em idosos (Almeida, 2010; Arboix, 2015). Portanto, a prevenção 
primária das DCVs nesta população mais velha é valiosa e de grande 
importância. Além disso, as DCVs são responsáveis por altos custos na saúde 
pública com medicamentos e hospitalizações prolongadas (Sentell et al., 2015). 
Em geral, os fatores de risco para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares aumentam com a idade (Assar et al., 2012; Nilsson, 2014), 
representando esta por si só um fator de risco relevante. Adicionalmente outros 
fatores de risco para o desenvolvimento de DCV foram identificados, como 
obesidade, resistência à insulina, hipertensão arterial, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, tabagismo, hormonais, história familiar positiva e inatividade 
física (Gerage et al., 2015; Leenders et al., 2013; Prior et al., 2014; Stewart et 
al., 2005; Swift et al., 2014; Warburton et al., 2006).  
70 
 
Estudos epidemiológicos demonstraram que um estilo de vida sedentário 
combinado com o processo de envelhecimento está associado a um risco 
aumentado de morte por DCV (Booth et al., 2011; Katzmarzyk, 2010; Rezende 
et al., 2014). Como resultado, a atividade física regular e o exercício físico em 
particular, tem sido fortemente recomendada por numerosas organizações 
dados os seus efeitos terapêuticos e protetores descritos contra as DCVs mesmo 
nos adultos mais velhos (ACSM, 2014; Andersen et al., 2009; Pate et al., 1995; 
Strath et al., 2013; WHO, 2010). O exercício físico (EF) parece modular o sistema 
cardiovascular (Vigorito & Giallauria, 2014) através de diversos mecanismos 
fisiológicos que envolvem a função endotelial, inflamação crónica de baixo grau 
e stress oxidativo (Fantin et al., 2012; Kawano et al., 2012; Korsager Larsen & 
Matchkov, 2016; Montero et al., 2014). Estas modificações fisiológicas podem, 
inclusivamente, alterar o sistema de condução arterial e venosa (Joyner & Casey, 
2015), reduzindo a rigidez arterial (RA) de adultos e idosos (Ashor et al., 2014; 
Gibala et al., 2012), sendo este um dos fatores independente de risco 
cardiovascular. 
No entanto, o conjunto de evidências existente baseia-se 
fundamentalmente em configurações experimentais que usam o treino 
específico aeróbio (Bouaziz et al., 2015; Huang et al., 2016; Lewis et al., 2017; 
Madden et al., 2013; Mersy, 2016) e menos frequentemente em programas de 
treino resistido (Ashor et al., 2014; Miyachi, 2013; Ochi et al., 2010; Williams et 
al., 2013). Por outro lado, os efeitos do treino combinado, para além de mais 
escassos, apresentam ainda um menor grau de evidência dada a conflitualidade 
dos estudos face às metodologias de treino utilizadas (Cadore et al., 2014; Ho et 
al., 2012; Li et al., 2014; Montero et al., 2015).  
O exercício multicomponente, definido genericamente como a 
combinação de exercícios de força, resistência aeróbia, coordenação, equilíbrio 
e flexibilidade, tem sido cada vez mais recomendado pelas atuais diretrizes de 
exercício físico para idosos (ACSM, 2014), dado os resultados benéficos 
observados nos parâmetros de aptidão funcional (Wanderley, 2011), 
composição corporal (Wanderley, 2011) e saúde (Marques, 2011) dos idosos.  
No nosso melhor conhecimento, nenhum estudo abordou o impacto do 
chamado exercício multicomponente na rigidez arterial, aptidão funcional e em 
determinados perfis lipídicos, metabólicos e inflamatórios em idosos. 
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Por outro lado, diferentes estudos têm demonstrado que as adaptações 
funcionais podem diminuir mesmo depois de curtos períodos de destreino após 
treino de força e/ou de resistência aeróbia (Carvalho et al., 2009). No entanto, 
poucos estudos analisaram o potencial efeito do destreino após treino 
multicomponente, envolvendo regra geral um pequeno tamanho amostral e 
ausência de grupo controlo (Toraman & Ayceman, 2005).  
Neste sentido, dado o crescente uso deste regime de exercício físico 
como uma ferramenta para um desenvolvimento coordenado da aptidão física 
em indivíduos idosos, o presente estudo teve como objetivo analisar os efeitos 
de um programa de exercício multicomponente sobre a rigidez arterial, aptidão 
funcional, aptidão cardiorrespiratória, composição corporal e variáveis 
hemodinâmicas (perfil lipídico, metabólico, inflamatório), enquanto fatores de 








Desenho do Estudo 
 
Este é um estudo de natureza longitudinal de caráter experimental com 
uma amostra não-probabilística de grupos paralelos. A recolha dos dados 




A amostra do estudo foi constituída por idosos da região metropolitana do 
Porto que se encontravam, em setembro de 2013, na lista de espera do Projeto 
“Mais Ativos, mais Vividos”, que decorre na Faculdade de Desporto da 
Universidade do Porto. Também fizeram parte da amostra, utilizadores das 
Universidades Séniores ou Centros de Dia da região metropolitana do Porto e 
do Programa Sénior em Movimento de Gondomar.  
Dos 80 idosos em espera do Projeto “Mais Ativos, mais Vividos”, 55 
aceitaram participar no programa. Dos 74 idosos das Universidades Seniores ou 
Centros de Dia que aceitaram participar, 53 foram efetivamente avaliados 
(Figura 1).  
A alocação no grupo de intervenção (GI) ou no grupo de controlo (GC) foi 
realizada por conveniência. Assim, os idosos da lista de espera do Projeto “Mais 
Ativos, Mais Vividos” constituíram os idosos do GI e, os idosos das 
Universidades Seniores ou Centros de Dia foram alocados no GC (Figura 1). Os 
indivíduos do GC, ao longo do estudo, mantiveram as suas rotinas diárias e 
realizaram uma sessão semanal de exercícios de intensidade muito leve 







Figura 1. Fluxograma de recrutamento, follow-up e drop-outs da amostra 
  
Os critérios de inclusão foram ter idade mínima de 65 anos e a não participação 
em outros programas de exercício físico nos quatro meses anteriores ao 
programa. Constituíram critérios de exclusão: doença cardiovascular 
estabelecida, desordens cognitivas, neurológicas e ortopédicas; arritmias 
cardíacas, hipertensão arterial severa (tensão arterial sistólica > 180 mm Hg ou 
tensão arterial diastólica > 100 mm Hg), síndrome coronário agudo, doença 
arterial periférica, desordens pulmonares e renais severas, doenças 
imunológicas e infeciosas crónicas. No caso do grupo intervenção foi ainda 
considerada uma assiduidade mínima das sessões de 75%. 
 Assim e porque a taxa de desistência, seja por doença ortopédica que 
impedia os sujeitos na realização de alguns exercícios/testes, por doença 
oncológica ou por razões pessoais (p. ex. cuidar dos netos, conseguiu emprego), 
foi demasiado elevada, procedemos a procedimentos estatísticos de intention-
to-treat.  
 O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da Faculdade de Desporto 
da Universidade do Porto/Portugal (Referência: CEFADE 06.2016). Todos os 
procedimentos foram realizados de acordo com a declaração de Helsínquia e 





Recolha de Dados 
 
 Em cada momento de avaliação (baseline, 16 semanas, 32 semanas e 
destreino) os idosos foram avaliados em 2 dias distintos com um intervalo de 8 
dias. No primeiro dia, foram recolhidos dados antropométricos, de composição 
corporal e da aptidão cardiorrespiratória e, foram entregues os acelerómetros 
para avaliação da atividade física diária e o questionário para determinação da 
avaliação nutricional. No segundo dia, os idosos devolveram os acelerómetros e 
foram avaliados relativamente à pressão arterial, rigidez arterial e aptidão 
funcional. No segundo dia das avaliações dos momentos de baseline e após 32 
semanas de treino, os idosos de ambos os grupos compareceram em jejum de 




 As medidas antropométricas foram realizadas com os participantes 
descalços, vestidos com roupas leves. A estatura (em metros) foi avaliada com 
o estadiómetro móvel (Seca 217, Hamburgo, Alemanha). O índice de massa 
corporal (kg/m2) foi depois calculado e os seus valores classificados de acordo a 
OMS (ACSM, 2014).  
 O perímetro de cintura (em centímetros) foi medido com uma fita métrica 
não flexível no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, estando o 
participante de pé com os braços ao longo do corpo (American College of Sports 
Medicine, 2014). O perímetro de anca (em centímetros) foi medido no ponto cuja 
circunferência era mais elevada (American College of Sports Medicine, 2014). A 
razão entre perímetro de cintura e o perímetro de anca foi posteriormente 
calculado e classificado de acordo com as recomendações da ACSM. i.e., o sexo 







 A composição corporal foi medida por absorciometria de raio X de dupla 
energia (DXA) (QDR 4500ª, Hologic, Bedford, USA). As avaliações foram 
realizadas sempre pelo mesmo técnico usando procedimentos padrões 
conforme descrição no manual do usuário (Hologic, 2005). Nas varreduras foram 
analisados os seguintes parâmetros: gordura androide (%) e ginóide (%), massa 
gorda (kg), massa magra (kg), índice de massa corporal e peso total (kg). As 
referências anatómicas para determinação da gordura ginóide e androide foram 
obtidas através das linhas utilizadas na análise dos exames, nomeadamente 
linha rasante à crista ilíaca e a zona inferior que passam pela linha do fémur de 
ambos os membros inferiores, e a partir daí, as zonas de gordura androide e 
ginóide foram definidas automaticamente pelo software, com as indicações 
presentes no manual do utilizador (Hologic, 2005). A massa magra é definida 
como o peso total subtraído do peso referente aos tecidos ósseo e adiposo 




 A avaliação da aptidão funcional foi realizada através do protocolo Senior 
Fitness Test de (Rikli & Jones, 2013). A bateria de testes é constituída por seis 
itens: chair stand test (para avaliação da força e resistência muscular dos 
membros inferiores); arm curl (para avaliação da força e resistência muscular 
dos membros superiores); 6 minute walk (para avaliação da resistência aeróbia); 
chair-sit-and-reach (para avaliação da flexibilidade da parte posterior do tronco 
e dos membros inferiores); back scratch (para avaliação da flexibilidade da 
articulação do ombro); e 8-foot up and go (para avaliação da agilidade e do 
equilíbrio dinâmico). 
 Os testes foram realizados no período da manhã sob forma de circuito para 
minimizar os efeitos da fadiga localizada (Rikli & Jones, 2013). Antes do início 
dos testes os participantes realizaram exercícios de aquecimento durante 10 
minutos. Os participantes receberam instruções e demonstração de cada item. 
O protocolo de avaliação e os testes foram aplicados sempre pela pesquisadora. 









A aptidão cardiorrespiratória foi avaliada por ergoespirometria (Oxycon-
Pro, Jaeger, Wuerzber, Alemanha) em exercício submáximo através de um 
protocolo de esforço incremental (protocolo de Bruce) em tapete rolante. O 
protocolo foi constituído por 8 níveis com 3 minutos de duração (sendo o primeiro 
aquecimento) com velocidade e inclinação incrementais (Tabela 1).  
 
Tabela 1. Protocolo Bruce  
 
 
Atividade física diária e tempo sedentário 
 
 A atividade física diária e o tempo sedentário foram medidos de forma 
objetiva com acelerometria (GTM1, Actigraph, Pensacola, FL 32502 USA). O 
acelerómetro foi utilizado durante sete dias consecutivos através de um cinto 
ajustado à cintura, posicionado sobre a anca direita. As contagens de 
acelerações foram registadas em intervalos de 60 segundos (counts/minuto). Os 
participantes foram instruídos a utilizar o equipamento durante o período em que 
estivessem acordados, retirando o mesmo apenas durante a realização de 
atividades aquáticas, incluindo o banho. 
Nível Tempo (min.) Inclinação (%) Velocidade (km/h) 
1 3 10 2.7 
2 6 12 4.0 
3 9 14 5.4 
4 12 16 6.7 
5 15 18 8.0 
6 18 20 8.8 
7 21 22 9.6 
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 Os dados de acelerometria foram considerados válidos quando os 
participantes apresentaram pelo menos 3 dias de avaliação (dois dias de semana 
e um dia de fim de semana) com um mínimo de 10 horas diárias de registo. O 
tempo de uso foi calculado através de 24 horas (que constituem um dia) menos 
o tempo de não uso do equipamento. O tempo de não uso foi definido como o 
intervalo de pelo menos 60 minutos consecutivos com registos nulos de atividade 
(0 counts/ min).  
 Para a análise e seleção dos dados foi utilizado o software da ActiLife 
(versão 6.11.4). A média de minutos diários gastos em diferentes categorias de 
intensidade de atividade física foi determinada de acordo com os pontos de corte 
que relacionam counts/min a níveis de intensidade de atividade física: tempo 
sedentário (0-99 counts/min), atividade física ligeira (100 – 2019 counts/min), 
atividade física moderada a vigorosa (≥ 2020 counts/min) (Troiano et al., 2008). 
 
Pressão arterial e Rigidez arterial 
 
 Após 20 minutos de repouso em decúbito dorsal, a pressão arterial foi 
medida por três vezes com intervalo de 1 minuto entre medições no braço 
esquerdo dos participantes através de um monitor Colin modelo BP 8800 
(Critikron, Inc., Tampa, USA). Medições adicionais foram realizadas quando as 
diferenças entre medidas excederam 5 mmHg. A pressão arterial sistólica e a 
pressão arterial diastólica foram computadas como a média das 3 medições. 
 A rigidez arterial foi medida através da VOPcf usando o método de 
tonometria de aplanação (Sphygmocor, AtCor Medical; Sidney, Austrália) 
(SphygmoCor, 2008). Foram registadas 10 ondas de pressão sobre a artéria 
carótida e femoral. Os registos foram obtidos de forma subsequente pela 
tonometria de aplanação. Simultaneamente ao registo das ondas de pressão foi 
realizado o registo electrocardiográfico (Boutouyrie & Vermeersch, 2010). O 
tempo de trânsito foi então obtido como sendo o tempo de atraso entre a onda 
R do registo eletrocardiográfico e o pé da onda femoral, subtraído pelo tempo de 
atraso entre a onda R do registo eletrocardiográfico e o pé da onda do pulso 
carotídeo (Salvi et al., 2008). Para cálculo da VOPcf, dividiu-se o valor da 
distância direta entre os pulsos da carótida e da femoral (Xdireta, em metros) 
pelo tempo de trânsito (Δt, em segundo) e ajustou-se, finalmente, pelo fator 0.8 
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[PWV = 0.8 * (Xdireta/Δt) metros por segundo] (Boutouyrie & Vermeersch, 2010).  
 O mesmo avaliador experiente realizou duas medições de RA igual ou 
superior a 0.5m/s. Utilizou-se a mediana das medidas como valor de VOPcf (Van 
Bortel et al., 2012).  
 A rigidez arterial foi aferida em uma sala com a temperatura ambiente 
mantida por volta dos 21°C (Boutouyrie & Vermeersch, 2010). 
 A análise da onda de pulso foi avaliada através do registo de 10 ondas 
sequenciais periféricas obtidas na artéria radial do braço direito através de um 
tonómetro de alta precisão (Sphygmocor; AtCor Medical; Sidney, Austrália). 
Após captura das ondas periféricas, foi aplicado um algoritmo de transformação 
da mesma em uma onda central (p. ex. aórtica) (SphygmoCor, 2008). Este 
algoritmo permite a estimação de tensões arteriais centrais e a avaliação de 
parâmetros da onda central (pressão de aumentação, índice de aumentação 
aórtico e índice de aumentação aórtico normalizado para a frequência cardíaca 
de 75 batimentos por minuto) (Stoner et al., 2012). A pressão de aumentação foi 
calculada como sendo a diferença entre o segundo e o primeiro picos sistólicos. 
O índice de aumentação foi calculado como sendo a percentagem da pressão 
de aumentação em relação a pressão de pulso (tensão arterial sistólica menos 
tensão arterial diastólica). Por fim, o índice de aumentação aórtico corrigido pela 





 Após 12 horas em jejum foram colhidas amostras de sangue da veia 
antecubital em separadores de soro e tubos revestidos com EDTA. Foram 
avaliados os seguintes parâmetros: hemoglobina glicada (HbA1c), glicose sérica 
em jejum, colesterol total, colesterol de alta densidade (HDL-c), triglicerídeos, 
proteína C- reativa de alta sensibilidade (PCR-as) e insulina. As análises clínicas 
foram feitas por um laboratório devidamente credenciado para o efeito tendo sido 
utilizados métodos enzimáticos padrão. Os níveis de PCR-as foram 
determinados por meio de imunonefelometria com aumento de partículas usando 






Avaliação nutricional  
 
 Aplicou-se o registo alimentar de 4 dias (3 dias de semana e um dia de fim 
de semana) para determinar o perfil nutricional. A ingestão energética e 
nutricional foi obtida pela conversão de alimentos em nutrientes utilizando o 
programa Food Processor Plus (ESHA Research, INC, Salem, Oregon). Os 
valores dos alimentos típicos portugueses foram calculados utilizando as tabelas 
portuguesas de composição alimentar. foram considerados os seguintes 
parâmetros: valor energético total (kcal/dia), gordura saturada (g/dia), gordura 
trans (g/dia), gordura total (g/dia), sódio, razão entre ômega 6 e ômega 3. 
  
Programa de Treino 
 
 O programa de treino teve uma duração de 32 semanas. Foram realizadas 
3 sessões de treino por semana (às segundas, quartas e sextas-feiras). As 
sessões de treino multicomponente foram realizadas às segundas e às sextas-
feiras, enquanto as sessões de reforço muscular decorreram às quartas-feiras.  
 
Estrutura das Sessões Multicomponente (treino aeróbio + resistência 
muscular e/ou força + alongamentos + flexibilidade) 
 
 Após 5-10 minutos de aquecimento onde utilizamos exercícios de baixa 
intensidade (p. ex. marcha e alongamentos gerais), foi desenvolvida a parte 
fundamental das sessões de treino multicomponete, que de seguida passamos 
a expor. No final existiu um período de relaxamento onde foram realizados 
exercícios de proprioceção e alongamentos. 
 
 A parte fundamental referente ao componente aeróbio foi constituída 
essencialmente por marcha, jogging e corrida. A intensidade foi crescente (de 50 
a 80% da frequência cardíaca máxima) e a duração aumentou de 20 para 40 






Tabela 2. Descrição do protocolo do treino aeróbio das sessões de treino 
multicomponente 










1a e 2ª 
semanas 
* 50% 4 20 
3a semana * 50% 5 25 
4a a 6ª 
semanas 
* 60% 5 30 
7ª a 10a 
semanas 
*/** 60% 5/6 30 
11ª a 13ª 
semanas 
*/** 60% 5/6 35 
14ª a 16ª 
semanas 
*/** 70% 6 35 
17ª a 21º 
semanas 
*/** 70% 6/7 40 
22ª a 29ª 
semanas 
*/**/*** 70% 7/8 40 
30ª a 32ª 
semanas 
*/**/*** 80% 8 40 
Note. * Marcha acelerada e jogging** alternados para quem não era capaz de 
correr; *** Intervalos entre corrida e marcha acelerada 
 Para manter a intensidade do esforço dentro do expectável os idosos eram 
encorajados a alternarem a marcha, jogging e a corrida quando necessário. Os 
idosos que não conseguiam correr a baixa velocidade (p. ex. jogging) mantinham 
a marcha em velocidade mais elevada para conseguir atingir a intensidade 
pretendida (Tabela 2).  
 Ainda na parte fundamental foi realizado um trabalho de resistência 
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muscular (Tabela 3) feito sob forma de circuito (de 30 a 45 segundos em cada 
exercício com intervalos de 10 a 15 segundos), com duas passagens em cada 
estação. O tempo aproximado de duração do circuito foi de 10 minutos. 
 
Tabela 3. Descrição do protocolo do treino de resistência muscular das sessões 
de treino multicomponente 














1ª, 2ª, 3ª 
e 4ª 
semanas 
1. Agachamento no banco 
2. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
3. Dorsi-flexão do tornozelo na 
posição de pé (“Gémeos”) 
4. Flexão do ombro (“Deltoide”) com 
halteres 
5.Abdução da anca em decúbito 
lateral 
6. Adução e abdução do ombro  
(“Peitoral maior, Deltoide e tríceps”) 
com halteres 
7. Exercícios para a musculatura 
abdominal (“Sit-ups”) 










1. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
2. Agachamento no banco 
3. Abdução do ombro com halteres 
4. Abdução da anca em decúbito 
lateral 








5. Remada com halteres 
6. Abdução da anca em decúbito 
lateral. 




6a, 7ª, 8a  
e 9ª 
semanas 
1. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
2. Agachamento na swiss ball com 
halteres 
3. Flexão/extensão do cotovelo 
(“tríceps”) com halteres 
4. Abdução anca em decúbito 
lateral com caneleiras 
5. Abdominal (“sit-ups”, “Inferior”) 









10a, 11ª e 
12ª 
semanas  
1. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
2. Agachamento na swiss ball com 
halteres 
3. Remada com halteres 
4.Abdução anca em decúbito lateral 
com caneleiras 
5. Abdominal (“sit-ups”, “Inferior”) 










15ª e 16ª 
semanas 
1. Remada com halteres 
2. Agachamento na swiss ball com 
halteres 
3. Abdução anca em decúbito 
lateral com caneleiras 
5. Flexão/extensão do cotovelo 
(“tríceps”) com halteres 
 
6. Abdominal (“ sit-ups”, “Inferior”) 
















1. Agachamento + dorso flexão do 
tornozelo com barra 
2. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
3. Abdução anca e flexão joelho em 
decúbito lateral em decúbito lateral 
com caneleiras  
4. Tríceps/supino(combinados) com 
halteres 
6. Abdominal (“sit-ups”, “Inferior”) 




















1. Remada com halteres 
2. Agachamento kettlebell 
3. Flexão/extensão do cotovelo 
(“tríceps”) com halteres 
4. Abdução e anca decúbito lateral 
com halteres 
5. Prancha abdominal  
















1. Agachamento kettlebell 
2. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 





3. Dorsi-flexão do tornozelo em pé 
com kettlebell 
4. Supino com halteres 
5. Abdução anca em decúbito 
lateral com caneleiras  













31ª e 32ª 
semana 
1.Agachamento + dorsi flexão do 
tornozelo com kettlebell ou barra  
2. Flexão/extensão do cotovelo 
(“Bíceps”) com halteres 
3. Abdução anca e flexão joelho em 
decúbito lateral com caneleira 
4. Flexão/extensão do cotovelo 
(“tríceps”) com halteres 
5. Prancha abdominal 















Estrutura das Sessões do Treino de Reforço Muscular (4as-feiras) 
 
 Foram utilizados equipamentos de musculação com máquinas de 
resistência variável. O programa de treino foi iniciado por exercícios de 
preparação para a prática (caminhada de baixa intensidade, bicicleta estática e 
remoergómetro), seguidos pelos exercícios de força muscular com membros 
inferiores e superiores alternados (e.g. chest press, low back extension, leg 
extension, seated leg curl, abdominal flexion, bíceps curl e tríceps extension) e 
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finalizado com exercícios de alongamento (Tabela 4). A velocidade de execução 
dos exercícios foi de 2 segundos para a fase concêntrica e 2 segundos para a 
fase excêntrica. A estrutura do programa de treino teve como base as 
recomendações do American College of Sports Medicine (ACSM, 2014). 
 A determinação da força máxima (1RM) foi realizada nas semanas 3, 16 e 
32 através do método supramaximal a maximal (Lacio et al., 2010; Pereira & 
Gomes, 2003). O intervalo de tempo entre tentativas de determinação do 1RM 
foi de 5 minutos (Salles et al., 2009).  
 
Tabela 4. Descrição do protocolo do treino de reforço muscular das sessões de 
treino multicomponente 




de Esforço e % de 
1RM 
Intervalo descanso 
entre séries e 
exercícios (min.) 
1a  e  2ª semanas 1 X 15 Peso do 
equipamento (3) 
3 
3a,4ª, 5ªsemanas 1 X 15 50% (4) 4 
6a , 7ª, 8ª 
semanas 
2 X12 50%/60% (4/6) 5 
9a, 10ª,11ª e 12ª 
semanas 
2X12 60% (6) 5/6 
13ª, 14ª, 15ª e 
16ª semanas 
3X12 60/65% (6/7) 5/6 
17ª, 18ª, 19ª e 
20ª semanas 
3X12 65%/ (6/7) 5/6 
21ª, 22ª, 23ª e 
24ª semanas 
2X10 70%/ (7/8) 6 
25ª, 26ª, 27ª e 
28a semanas 
2X10 70/80% (8) 6 
29ª, 30ª, 31ª e 
32ª semanas 








Todos os dados foram verificados quanto à normalidade pelo teste 
Shapiro-wilk. Utilizou-se a estatística descritiva (média, desvio-padrão e 
percentagens) para caracterizar a amostra.  
Foram realizadas análises de covariância de medidas repetidas 
(ANCOVA RM), considerando os 4 momentos no tempo (baseline, 16 semanas, 
32 semanas e destreino) e os 2 grupos (experimental e controle), ajustada por 
sexo e idade, para verificar os efeitos principais do tempo, tratamento e interação 
tempo*tratamento. Foi considerado o teste de Greenhouse-Geisser para 
interação tempo*grupo. Comparações múltiplas de Bonferroni foram realizadas 
para localizar diferenças significativas em função do tempo. A magnitude do 
efeito (ME) foi calculada (Cohen, 1992) e classificada como pequena (ME = 0.2), 
média (ME = 0,5) e grande (ME = 0,8). Em seguida, a variável de calorias 
ingeridas foi adicionada aos modelos de ANCOVA RM, além do sódio para os 
indicadores de RA. Além disso, a comparação entre as características lipídicas, 
metabolicas e inflamatória de GC e GI foram avaliadas pelo teste t de Student 
ou U de Mann-Whitney. 
Foi utilizado o software Statistical Package for Social Sciences (SPSS, 






Dos 80 idosos elegíveis para participar no programa de treino, apenas 55 
aceitaram participar no programa de exercício físico. Relativamente aos 
participantes do grupo de controlo que aceitaram participar (N=74), apenas 53 
foram efetivamente avaliados (Figura 1). Entre os idosos que foram avaliados, 3 
desistiram por doenças ortopédicas, 2 desistiram por doença oncológica, 9 por 
razões pessoais e 19 desistiram de participar por falta de motivação para a 
realização dos testes. No final, 25 participantes do GI e 20 participantes do GC 
participaram no estudo durante o período de treino. Durante o período de 
destreino 24 participantes do GI e 10 participantes do GC mantiveram no estudo. 
E aqueles que desistiram não foram incluídos nas análises.  
Dos 53 idosos que participaram no estudo, 64,2% pertence ao sexo 
feminino, com uma média de idade de 69 ± 4 anos. Relativamente às variáveis 
sociodemográficas, 66,7% dos idosos eram casados, 86,8% reformados e 43,4% 
apresentavam o nível de escolaridade do 12º ano de estudo. Entre os 
participantes, 39,6% faziam uso de estatinas, 24,5% de antagonistas de 
angiotensina, 15,1% de antiagregantes plaquetários, 13,2% diuréticos, 7,5% de 
bloqueadores de canais de cálcio e 1,9% de nitratos. Na baseline, as 
prevalências de peso normal, pré-obesidade e obesidade foram de 45,0%, 
30,0% e 25,0% no GC e de 24,2%, 42,4% e 33,4% no GI, respectivamente (χ2 = 
0,291). Considerando a totalidade da amostra, a prevalência de sobrepeso e 
obesidade foi de 43,4% e 30,0% respectivamente A prevalência da hipertensão 
arterial foi de 71,7% em toda a amostra (75,0% no GC e 69,7% GI), sendo a 
diferença entre grupos não significativa (p > 0,05).  
A Tabela 5 apresenta os valores médios para as características 
antropométricas, composição corporal e perfil nutricional de ambos os grupos 
nos 4 momentos de avaliações. Houve efeito de interação tempo*grupo para 
perímetro da anca [F(3, 84) = 8,177; p = 0,001; ME = 0,226] e níveis séricos de 
sódio [F(3, 57) = 3,042; p = 0,045; ME = 0,138]. Não foram observados efeitos 




Tabela 5. Características antropométricas e da composição corporal dos grupos de controle e intervenção nos 4 momentos de avaliações. 
Variáveis 
Grupo Controle  Grupo intervenção  
Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino 
Antropometria         
   Massa Corporal, kg 70,78 (13,49) 70,15 (13,56) 70,28 (15,55) 73,09 (17,12) 75,35 (14,42) 73,70 (14,86) 74,21 (15,75) 72,77 (13,91) 
   Índice de massa corporal, kg/m2 27,95 (3,44) 27,23 (3,24) 27,27 (3,89) 28,33 (3,98) 29,78 (4,45) 29,08 (4,33) 29,11 (4,34) 29,00 (3,94) 
   Perímetro de cintura, cm 90,69 (9,48) 88,97 (10,59) 88,92 (10,79) 91,89 (12,17) 94,91 (10,66) 91,50 (11,07) 90,60 (12,23) 89,71 (10,66) 
   Perímetro de anca, cm 99,95 (6,28) 97,67 (6,62) 96,63 (6,51) 98,39 (8,12) 104,45 (9,93) 102,17 (9,30) 102,18 (9,80) 99,38 (7,26)* 
   Razão cintura/anca 0,91 (0,07) 0,93 (0,10) 0,95 (0,08) 0,97 (0,05) 0,91 (0,08) 0,92 (0,09) 0,91 (0,09) 0,93 (0,08) 
Composição Corporal (DXA)         
   Peso, kg 68,40 (12,28) 67,60 (13,74) 68,50 (15,73) 70,33 (15,95) 73,77 (14,35) 71,95 (14,04) 72,31 (15,26) 70,97 (13,73) 
   Massa gorda, kg 26,33 (4,49) 25,50 (3,98) 26,01 (4,18) 25,93 (4,29) 29,33 (7,91) 27,96 (7,84) 27,66 (8,19) 27,01 (6,78) 
   Massa magra, kg 42,10 (10,18) 42,10 (11,53) 42,50 (12,67) 44,40 (12,81) 44,44 (9,76) 43,02 (9,62) 44,65 (10,56) 43,96 (10,50) 
   Gordura androide, % 42,90 (5,00) 43,10 (4,62) 44,81 (3,26) 43,25 (4,41) 42,28 (7,11) 40,74 (7,86) 40,44 (7,77) 40,37 (6,79)* 
   Gordura ginóide, % 38,70 (6,43) 38,29 (6,89) 38,27 (7,12) 36,75 (6,64) 40,32 (7,35) 39,52 (7,61) 39,31 (7,90) 39,41 (7,67) 
Perfil Nutricional             
   Valor energético, kcal/dia 1509,83(293,26) 1456,70(250,47) 1328,28(226,09) 1404,61(355,45) 1367,38(345,46) 1444,45(358,29) 1463,09(424,91) 1473,19(315,03) 
   Gordura saturada, g/dia 8,85 (2,43) 9,30 (2,03) 8,66 (2,30) N/D 8,28 (1,95) 9,90 (1,69) 9,44 (2,32) 9,20 (2,65) 
   Gordura trans, g/dia 0,44 (0,55) 0,56 (0,76) 0,40 (0,35) N/D 0,23 (0,29) 0,44 (0,51) 0,47 (0,39) 0,47 (0,45) 
   Gordura total, g/dia 29,65 (5,99) 31,22 (4,82) 30,12 (5,99) N/D 27,3 (5,87) 31,30 (4,39) 30,7 (4,61) 29,21 (5,45) 
   Razão ômega 6 / ômega 3 9,39 (4,43) 8,28 (4,09) 6,40 (4,43) 6,84 (3,10) 5,84 (3,02) 7,52 (3,21) 7,98 (4,69) 8,72 (4,07) 
   Sódio, mg/dia 1487,2(439,2) 1366,7(301,2) 1226,4(348,6) 1454,7(543,8) 1302,2(383,2) 1472,0(543,4) 1434,3(590,0) 1449,3(428,6)* 
Nota. Valores são média (desvio-padrão). IMC: índice de massa corporal. DEXA: Absortiometria de raios-X de energia dupla. ANCOVA de medidas repetidas *denota 
 interação tempo*grupo, ajustada por sexo e idade (p<0,05). 
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Na Tabela 6, onde estão apresentadas as características hemodinâmicas nos 4 momentos de avaliação, mostra que não 
foram encontrados efeitos de interação tempo*grupo (p>0,05). No entanto, observou-se a existência de efeito do tempo [F(3,72) = 
4,452; p = 0,010; ME = 0,156] para pressão de aumentação, com aumento significativo após 16 semanas. Ao final da 32ªsemana, 
os valores retornaram aos basais e assim permaneceram após destreino tanto para GI como para GC. 
 
Tabela 6. Características hemodinâmicas dos grupos controle e intervenção nos 4 momentos de avaliações. 
Variáveis 
Grupo Controle Grupo intervenção 
Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino 
PAS, mmHg 133,49 (16,98) 129,77 (17,02) 122,25 (13,46) 127,99 (14,23) 131,63 (15,52) 133,59 (18,21) 128,16 (13,91) 133,52 (17,15) 
PAD, mmHg 71,47 (7,49) 71,35 (9,54) 69,02 (7,14) 68,54 (8,79) 72,35 (9,81) 71,34 (8,75) 69,75 (7,83) 71,99 (10,42) 
PPC, mmHg 53,78 (12,51) 51,57 (8,95) 49,71 (5,24) 51,50 (7,16) 52,14 (10,10) 55,22 (13,08) 51,50 (8,96) 55,20 (11,56) 
PPR, mmHg 62,25 (15,11) 58,00 (9,42) 56,46 (6,04) 58,70 (8,29) 59,34 (10,31) 62,59 (13,27) 58,00 (8,75) 62,30 (11,18) 
Fcrep., bpm 58,36 (5,76) 60,50 (8,47) 58,96 (4,77) 58,35 (5,35) 59,97 (7,31) 58,94 (8,16) 57,46 (7,35) 57,54 (7,00) 
AP, mmHg 22,33 (8,03) 37,77 (7,58)a,c,d 19,17 (4,44) 19,60 (5,41) 20,36 (5,73) 38,44 (6,76) a,c,d 20,24 (5,65) 21,76 (7,24) 
AIx, % 38,33 (9,65) 37,77 (7,58) 37,77 (6,21) 37,70 (6,53) 38,61 (7,32) 38,44 (6,76) 38,24 (6,99) 38,80 (7,85) 
AIX @75 bpm 31,36 (7,87) 31,75 (8,18) 30,27 (7,63) 29,70 (7,74) 31,78 (7,07) 30,48 (7,75) 29,74 (5,98) 30,46 (6,69) 
VOPcf, m/s 10,49 (2,56) 10,69 (1,62) 10,76 (1,80) 11,15 (2,76) 10,43 (2,10) 9,98 (1,81) 10,32 (1,90) 10,44 (2,11) 
Nota. Valores em média (desvio-padrão). :PAS: pressão arterial sistólica, PAD: pressão arterial diastólica, PPC: pressão de pulso central, PPR: pressão de 
pulso radial, FCrep: frequencia cardíaca de repouso, AP: pressão de aumento, AIx: pressão de aumentação (%), AIx@75: ´pressão de aumentação a 75%,  
VOPcf: velocidade da onda de pulso carótida-femoral. ANCOVA de medidas repetidas *denota interação tempo e grupo, ajustada por sexo e idade (p<0,05). 
adenota diferença significativa (p<0,05) em relação ao baseline; cdenota diferença significativa (p<0,05) em relação às 32 semanas; ddenota diferença 
significativa (p<0,05) em relação ao destreino, ajustada por sexo, idade, calorias ingeridas ingestão de sal.
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O perfil lipídico, metabólico e inflamatório do GC e GI nos momentos pré e pós intervenção estão apresentados na Tabela 7. 
Não existiram diferenças significativas entre os grupos em ambos os momentos para as variáveis analisadas (p > 0,05). 
 
Tabela 7. Perfil lipídico, metabólico e inflamatório dos grupos controle e de intervenção nos momentos pré e pós intervenção. 
Variáveis 
Grupo Controle Grupo intervenção 
Baseline 32 semanas Baseline 32 semanas 
Glicemia, mg/dL 92,0 (11,1) 92,00 (12,23) 92,93 (12,45) 95,44 (13,51) 
Triglicerídeos, mg/dL 95,07 (35,87) 96,50 (37,24) 89,57 (35,38) 99,48 (51,84) 
Colesterol total, mg/dL 187,14 (21,86) 187,30 (17,10) 190,57 (41,61) 197,64 (40,72) 
HDL-c, mg/dL 52,29 (12,71) 54,90 (13,23) 61,0 (18,86) 54,25 (21,88) 
Proteína C reativa, mg/dL 0,29 (0,32) 0,18 (0,17) 0,36 (0,5) 0,21 (0,31) 
Insulina, µUl/mL 10,65 (6,42) 10,33 (6,14) 9,06 (4,14) 11,10 (9,60) 
Hemoglobina glicada, mg/dL 5,47 (0,27) 5,56 (0,26) 5,50 (0,31) 5,54 (0,28) 
Nota. Valores em média (desvio-padrão). HDL-c: lipoproteína de alta densidade. Teste t de Student ou U de Mann-Whitney. 
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Na Tabela 8 estão apresentados os resultados relativos à aptidão funcional do GC e GI nos 4 momentos de avaliação. Houve 
um efeito de interação tempo*grupo para os testes chair sit and reach [F(3, 87) = 10,000; p = 0,001; ME = 0,256] e 8-foot up and go 
[F(3, 81) = 4,370; p = 0,012; ME = 0,139]. Houve uma tendência para a redução do tempo para realizar o teste 8-foot up and go até à 
32ª semana, com posterior aumento após o destreino no GI. Da mesma forma, a melhoria da flexibilidade da parte posterior do 
tronco ocorreu até à 32ª semana, com posterior redução durante o destreino para GI. Houve efeito do tempo [F(3,54) = 3,180; p = 
0,038; ME = 0,150] para o teste 6-minute walk, com aumento significativo após 16 semanas. Ao final da 32º semana, os valores 
retornaram aos basais. Após o destreino, os valores no teste 6-minutos walk foi melhor em relação ao baseline tanto no GI como no 
GC. 
 
Tabela 8. Caracterização da aptidão funcional dos idosos dos grupos controle e intervenção nos 4 momentos de avaliações. 
Variáveis 
Grupo Controle Grupo intervenção 
Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino 
Chair stand test, repetições 17,89 (4,77) 18,36 (5,18) 19,55 (5,92) 19,70 (6,25) 17,10 (4,02) 20,27 (4,86) 22,65 (5,80)  19,75 (4,87) 
Arm curl, repetições 18,94 (5,01)  19,07 (4,10) 21,82 (4,94)  18,80 (5,49) 20,06 (3,29)  28,00 (20,65) 23,92 (5,62)  20,50 (3,71) 
Chair-sit-and-reach, cm -9,21 (12,23) -17,21 (16,00) -17,64 (15,03) -10,55 (16,24) -8,84 (12,33) -4,58 (10,07) -2,20 (12,14) -6,08 (11,50)* 
Back scratch, cm -7,26 (9,15)  -16,86 (16,32) -14,91 (14,76) -12,65 (10,81) -8,95 (11,52)  -7,35 (11,78) -10,88 (12,32) -6,27 (12,42)* 
8-foot up and go, segundos 5,63 (1,11)  4,92 (0,95) 5,07 (0,85) 4,95 (1,09) 4,99 (0,95)  4,60 (0,88) 4,39 (0,75) 4,87 (0,78)* 
6 minute walk, metros 533,66 (70,69)b,d 572,63 (69,68) 553,05 (62,37) b 585,00 (57,87) 568,13 (72,77) b,d 622,98 (95,12) 588,40 (94,12) b 588,34 (70,64) 
Nota. Valores em média (desvio-padrão). ANCOVA de medidas repetidas *denota interação tempo e grupo, ajustada por sexo e idade (p<0,05). 
 bdenota diferença significativa (p<0,05) em relação às 16 semanas; ddenota diferença significativa (p<0,05) em relação ao destreino, ajustado por sexo, idade 




 A atividade física diária, TS e a aptidão cardiorrespiratória do GC e GI nos 4 momentos de avaliações estão apresentados na 
Tabela 9. Não foram encontrados efeitos do tempo, grupo e interação tempo*grupo (p>0,05). 
 
Tabela 9. Caracterização da atividade física diária, tempo sedentário e aptidão cardiorrespiratória dos grupos controle e intervenção 
nos 4 momentos de avaliações. 
Variáveis 
Grupo Controle Grupo intervenção 
Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino Baseline 16 semanas 32 semanas Destreino 
A   AF ligeira, min/dia 295,13 (107,12) 285,25 (87,87) 310,81 (87,25) 280,99 (54,22) 297,82 (72,22) 308,34 (64,31) 319,77 (68,73) 294,19 (98,03) 
   AFMV, min/dia 21,29 (11,96) 19,39 (13,55) 18,53 (9,49) 26,15 (25,94) 22,42 (17,91) 25,00 (17,73) 26,04 (19,82) 23,95 (16,08) 
   Nº passos, n/dia 6527,76 (1813,24) 6152,82 (1847,66) 6768,91 (1494,26) 10790,18 (5352,37) 6690,22 (2300,53) 6792,60 (2326,05) 7384,91 (2331,67) 6055,98 (1429,58) 
   Tempo sedentário, min/dia 1080,99 (104,94) 1060,97 (148,77) 1074,09 (104,82) 1125,77 (63,95) 1072,69 (82,55) 986,08 (190,47) 1054,39 (51,13) 1107,70 (91,34) 
Aptidão cardiorrespiratória         
   VO2 pico, ml/min/Kg 23,10 (4,97) 25,48 (4,61) 23,62 (2,96) 23,79 (3,52) 23,78 (5,02) 24,71 (5,30) 24,97 (4,49) 23,88 (4,76) 
 
Nota. Valores em média (desvio-padrão). AF: atividade física; AFMV: atividade física moderada e vigorosa; VO2 pico: consumo pico de oxigênio. ANCOVA de 
medidas repetidas *denota interação tempo e grupo, ajustada por sexo e idade (p<0,05).
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Quando os resultados foram controlados para a quantidade de calorias 
ingeridas foram observados efeitos de interação tempo*grupo para os testes 
chair-sit-and-reach [F(3, 72) = 10,897; p = 0,000; ME = 0,312], back scratch [F(3, 69) 
= 3,468; p = 0,034; ME = 0,131] e percentagem de gordura androide [F(3, 78) = 
3,185; p = 0,034; ME = 0,109]. Não foram verificadas interações para os 




O objetivo do presente estudo foi analisar o efeito de um programa de 
exercício físico multicomponente com duração de 32 semanas e do destreino de 
16 semanas na aptidão funcional e cardiorespiratória, composição corporal, perfil 
lipídico, metabólico e inflamatório e rigidez arterial (RA) em idosos residentes na 
comunidade. Os nossos principais resultados revelaram um efeito de interação 
entre o tempo*grupo para o perímetro da anca, ingestão de o sódio, os testes 
chair-sit-and-reach, 8-foot up and go, back scratch e para a percentagem de 
gordura androide. Foi ainda observado efeito do tempo para pressão de 
aumentação e teste de 6 minute walk.  
O nosso estudo verificou, ainda, tendência para a redução do perímetro 
da anca em função do tempo enquanto que a ingestão de sódio teve tendência 
de aumento ao londo do período de intervenção e de destreino no GI. Embora 
tenha apresentado uma tendência de aumento, os valores de sódio mantiveram-
se dentro das recomendações. A ingestão de sal é um dos fatores de risco que 
contribuem para o desenvolvimento e/ou agravamento da RA (Gu et al., 1998), 
hipertensão arterial (Sun, 2015; World Health Organization, 2007) e DCV (Ha, 
2014; World Health Organization, 2007). As recomendações da OMS e da ONU 
para Agricultura e Alimentação é de menos de 5 gramas de sal por dia (Ha, 2014; 
Krauss et al., 2000). Num grupo de meia-idade de hipertensos resistentes, a 
redução de ingestão de sal durante uma semana resultou numa diminuição da 
pressão arterial sistólica e diastólica em 22,7 e 9,1 mmHg, respectivamente (De 
Keyzer et al., 2015). A sensibilidade ao sal parece ser maior em hipertensos do 
que em normotensos (Sun, 2015) e aumenta com a idade (Sun, 2015).  
Os resultados do nosso estudo também demonstraram que houve uma 
tendência a melhoria nos testes chair-sit-and-reach e back scratch no GI, 
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mantendo-se com o destreino menor do que momento de baseline, indicando 
que a flexibilidade da região posterior e superior do tronco foram beneficiadas 
através do treino multicomponente de 32 semanas, e que as 16 semanas do 
destreino foram suficientes para retornar aos valores abaixo dos níveis basais. 
Estes resultados reforçam, assim, a necessidade de estimular de forma regular 
o aparelho musculo-esquelético no sentido de manter ou inclusivamente 
melhorar a amplitude articular implicada em diferentes tarefas da vida quotidina 
e importante para a saúde e bem-estar dos idosos. O declínio da flexibilidade no 
quadril nos idosos varia entre 20% os 40% até os 70 anos de idade (Sampaio et 
al., 2016), apresentando como consequência a diminuição da funcionalidade 
diária, o aumento dos riscos de lesão, de queda e de dor nas costas (Sampaio 
et al., 2016), queixa comum entre os idosos. O treino da mobilidade articular ou 
flexibilidade é aconselhada a todas as pessoas, independentemente da idade 
(ACSM, 2014). Embora o protocolo não tenha sido idêntico, Lee e colaboradores 
(2015), num grupo de idosos com hemiparesia crónica após acidente vascular 
cerebral, encontram resultados que reforçam pelo menos em parte os nossos 
achados. Este autores verificaram que o treino combinado com uma duração de 
16 semanas, melhorou diversos componentes da aptidão funcional, 
nomeadamente a flexibilidade quando comparados com o grupo controle. 
Também, Kang e colaboradores (2015) verificaram que após quatro semanas de 
treino, 22 idosos do GI tiveram melhorias da flexibilidade assim como também 
do equilíbrio dinâmico/agilidade comparativamente ao GC. A melhoria do 
equilíbrio dinâmico, igualmente verificada no presente estudo, pode ser 
fundamental para diminuir os riscos de queda no idoso (Cao et al., 2007).  
Adicionalmente, Sousa & Mendes (2013) verificaram que o treino 
multicomponente com uma duração total de 12 semanas em idosos 
institucionalizados melhorou significantemente diferentes componentes da 
aptidão física, nomeadamente a força/resistência dos membros inferiores e 
superiores e a capacidade cardiorrespiratória. Neste sentido, os nossos achados 
apontaram para aumento da distância percorrida no teste 6-min walk após 16 
semanas de estudo e permaneceu acima dos valores de baseline mesmo após 
o destreino. Embora o teste 6-min walk não tenha alcançado efeito de interação 
tempo*grupo, o fato de apresentar efeito isolado do tempo, sugere a importância 
do exercício na melhora da mobilidade de idosos, bem como a manutenção da 
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capacidade adquirida após período de desteino. Embora não tenha 
acompanhado o período do destreino e tenham utilizado uma população mais 
jovem comparativamente à nossa, Ajiboye e colaboradores (2015) verificaram 
que o treino de 12 semanas em um grupo de adultos de meia-idade com 
insuficiência cardíaca melhorou a performance no teste de 6 minute walk. Em 
concordância com os nossos resultados, Toraman & Ayceman (2005) 
verificaram em grupos de idosos melhorias no tempo do 6 minute walk após 
treino e posterior redução dos valores após seis semanas de destreino. 
Assim em conformidade com o nosso estudo, Cadore e colaboradores 
(2013), numa revisão sistemática, constataram que intervenções compostas por 
exercícios multicomponentes de força, resistência aeróbia e de equilíbrio 
parecem ser a melhor estratégia para melhorar a funcionalidade de idosos. Estes 
são componentes capazes de provocar a perda da mobilidade funcional e 
contribuir para a ocorrência de quedas e possíveis perda da independência física 
(Batista et al., 2009; Villareal et al., 2011), hospitalização e morte. O tempo 
prolongado das hospitalizações em idosos, para além dos gastos com 
medicações pode comportar elevados custos para a saúde pública. 
Quando verificamos à quantidade de calorias ingeriadas, parece ter 
havido um aumento, embora tenhamos observado interação tempo*grupo no 
presente estudo, com uma tendência para a redução no percentual de gordura 
andróide. Duas informações relevantes podem ser admitidas aqui. A primeira 
refere-se ao potencial efeito benéfico do exercício no controle da obesidade e 
consequentemente dos seus efeitos metabólicos adversos, como por exemplo, 
dislipidemia, resistência à insulina e hipertensão arterial (Swift et al., 2014). 
Estes, em conjunto, agravam a rigidez arterial e contribuem para o aumento da 
probabilidade de doenças das artérias coronárias, acidente vascular cerebral e 
diabetes tipo II (International Diabetes Federation, 2006; Jefferson et al., 2016; 
Jung & Choi, 2014; Shilpa et al., 2014; St-Onge & Gallagher, 2010; Swift et al., 
2014; Zebekakisa et al., 2005), comprometendo a funcionalidade (Ard et al., 
2016; Milanović et al., 2013) e a saúde e qualidade de vida do idoso. A segunda, 
refere-se à necessidade da manutenção dos níveis de atividade física regulares 
para controlo da gordura corporal androide na população idosa. 
Além de interferir na realização das atividades diárias, a redução da 
massa gorda é sempre positiva, pois o aumento excessivo de gordura em 
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qualquer um de seus depósitos pode prejudicar o metabolismo dos hidratos de 
carbono e lipídos, como também colaborar com fatores potencializadores da 
síndrome metabólica (Hee-Jin & Sang-Hwan, 2015; Jung & Choi, 2014). A 
localização do depósito de gordura possui grau metabólico e endócrino 
diferenciado, estes parecem colaborar de maneira diferente, mas ambos 
importantes para a expressão e secreção de adipocinas, podendo ter papel 
modulador, principalmente na obesidade (Hermsdorff & Monteiro, 2004). Embora 
poucos estudos tivessem aplicado protocolo de treino semelhante ao nosso, 
algumas pesquisas confirmam a utilização do exercício físico como uma 
estratégia para perda de massa gorda também na população de idosos (Ho et 
al., 2012). Villareal e colaboradores (2011) observaram perda de gordura em 
idosos após três meses de intervenção com protocolo multicomponente 
(resistência aeróbica, força muscular e equilíbrio). 
As alterações na composição corporal decorrentes do envelhecimento 
primário, tais como, perda de massa magra, aumento de gordura corporal, 
especialmente na região abdominal, e a redução da força muscular (Avila et al., 
2010), justificam o valor de intervenções, tal como aquele por nós aplicado, que 
podem modificar esse perfil.  
Em relação às variáveis hemodinâmicas, nossos achados revelaram um 
aumento da AP após a 16ª semana e com retorno aos valores basais na 32ª 
semana e prologou-se após o período de destreino, no GI. A AP representa a 
relação entre a mudança de pressão e a velocidade do fluxo sanguíneo na 
ausência da onda reflexa (O'Rourke & Gallagher, 1996; O’Rourke & Staessen, 
2002), expressando uma pressão adicional à pressão sistólica aórtica, (O’Rourke 
& Staessen, 2002).  
Assim, tendo por base os nossos resultados podemos concluir que o 
protocolo de 32 semanas de exercício físico multicomponente contribuiu para 
melhoria da flexibilidade, equilíbrio dinâmico e agilidade, e % de gordura 
androide em idosos. Com relação ao destreino, 16 semanas de cessação de 
atividade foram suficientes para retornar aos valores basais de pré-treino na 
pressão de aumentação, e uma tedência de aumento no percentual de gordura 
androide, fatores de risco importantes da DCV, o que reforça a necessidade da 
manutenção dos níveis diários de atividade física. No entanto, foi possível 
observar que o efeito do treino na capacidade cardiorrespiratória se manteve 
97 
 
após 16 semanas de destreino, dado que a distância no teste 6-min walk 
permaneceu acima dos níveis basais. Por outro lado, o presente estudo não 
demonstrou quaisquer benefícios do treino multicomponente na rigidez arterial. 
O presente estudo apresenta como principal limitação o tamanho reduzido 
da amostra com uma distribuição não aleatória dos grupos de intervenção e de 
controlo. Para além disso, o tamanho amostral do grupo controlo foi menor que 
o grupo de intervenção. Por outro lado, a monitorização da intensidade das 
sessões de exercício ocorreu por meio da escala de Borg, um método subjetivo 
que pode provocar viés nas informações reportadas pelos participantes.  
Por outro lado, o controlo da dieta e a avaliação objetiva da atividade 
física, da rigidez arterial, da aptidão cardiorrespiratória e da composição corporal 
por meio de métodos de referência e a duração e inserção do destreino no 
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A presente tese teve dois objetivos fundamentais: 1) verificar as possíveis 
correlações e associações entre a atividade física (AF) diária e a aptidão 
funcional com a rigidez arterial (RA) em idosos e 2) verificar o efeito de um 
programa de exercício físico multicomponente com duração de 32 semanas e 
um período de 16 semanas de destreino na aptidão funcional e 
cardiorrespiratória, composição corporal, perfil lipídico, metabólico, inflamatório 
e rigidez arterial (RA) em idosos de ambos os sexos.  
Nos resultados transversais observamos uma prevalência de 62,3% da 
amostra acima do ponto de corte de 10 m/s para a VOPcf, com os homens a 
apresentarem valores significativamente maiores em relação as mulheres. Por 
outro lado, as mulheres apresentaram valores de AIx e AIx@75% 
significativamente maiores em relação aos homens. Além disso, verificou-se 
correlações entre a aptidão física e AF com a VOPcf e ainda, associação entre 
a força/resistência de membros inferiores com a RA. Estes resultados são dignos 
de destaque uma vez que atendendo à crescente prevalência de DCV na 
população idosa, uma das maiores causas de morbilidade e mortalidade em todo 
o mundo (Direção Geral da Saúde, 2014, 2015; Macedo, 2008; Mitchell et al., 
2010; Piepoli et al., 2016; Rocha & Nogueira, 2015; Seals, 2014; Seals et al., 
2008; Wilkins et al., 2017b; World Health Organization, 2010c, 2014), a VOPcf é 
considerada uma medida importante de controlo da saúde vascular. 
Todavia, após aplicar um programa de exercício físico, não foram 
encontradas melhorias significativas nas características hemodinâmicas, apenas 
a AP teve efeito do tempo até a 16ª semana. Porém, após intervenção foi 
verificado uma interação significativa tempo*grupo no teste chair-sit-and-reach, 
8-foot up and go, além de uma tendência para a diminuição do perímetro da anca 
e redução do percentual de gordura andróide. Em relação ao destreino, a 
pressão de aumentação retornou aos valores basais enquanto a distância no 
teste 6-min walk permaneceu acima dos níveis basais, o que reforça a 
necessidade da manutenção dos níveis diários de atividade física. 
No que respeita ao estudo transversal as diferenças encontradas entre os 
sexos nas medidas da RA podem ser justificadas pelas características físicas, 
112 
 
hemodinâmicas e hormonais próprias em cada um dos sexos, como por exemplo 
a estatura (Yasmin & Brown, 1999), o diâmetro e o comprimento dos vasos, bem 
como, a concentração de estrogénio nas mulheres (Hayward & Kelly, 1997; 
Holland et al., 2016), que poderão influenciar especialmente no AIx e AIx@75%. 
Todavia, não nos é possível sustentar estas especulações uma vez que, como 
limitação do presente estudo, estes aspetos não foram controlados na nossa 
investigação. Apenas poderemos observar uma tendência, estatisticamente não 
significativa, dos homens a serem mais altos comparativamente às mulheres. 
Surpreendentemente a PWVcf foi maior nos homens do que nas mulheres 
na nossa amostra. Geralmente essa diferença mantem-se até antes das 
mulheres entrarem na menopausa, depois disso a tendência é de não existir 
diferença significativa entre os sexos (Logan & Barksdale, 2013; Tomiyama et 
al., 2003).  
As relações por nós encontradas entre a aptidão física, a AF e a VOPcf, 
parecem sugerir que melhorias destes parâmetros aparentam ser capazes de 
diminuir a VOPcf. Para além disso, foi observada uma relação negativa entre o 
TS e VOPcf. Assim, os nossos resultados sugerem que enquanto o tempo gasto 
em atividades física leve, moderada e vigorosa consegue promover benefícios 
para a saúde cardiovascular do idoso, o tempo gasto em comportamento 
sedentário reflete-se negativamente na rigidez arterial, com possíveis 
consequências deletérias à saúde (Katzmarzyk, 2010; Suboc et al., 2016).  
No mesmo sentido dos nossos resultados, Gando e colaboradores (2010) 
utilizarando medidas objetivas para mensurar a atividade física e VOPcf, 
observaram uma correlação inversa entre a VOPcf e o tempo gasto em atividade 
física leve (r = -0,47; < 0,1) em um grupo de 538 idosos de ambos os sexos, 
verificando que aqueles que possuíam menor tempo de AFL tinham uma RA 
mais alta do que os idosos com maior tempo AFL (945 ± 19 versus 882 ± 16 
com/s; p = 0,01). O estudo destes autores, sugere, tal como o nosso, que o 
tempo gasto em AFL pode atenuar a RA.  
Da mesma forma, Lausen e colaboradores (2015) verificaram que entre 
os 1816 indivíduos com idade entre os 40 e os 66 anos que possuíam maior 
gasto de energia em atividade física diária tinham menor velocidade da onda de 
pulso aórtico (PWA).  
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De igual modo, Aoyagi e colaboradores (2010) monitorizando 
objetivamente a atividade física diária de 198 idosos (65 - 84 anos) ao longo de 
um ano por pedómetro e acerelómetro, mostraram que a realização de 16 
minutos por dia de atividade física moderada, correspondente a 
aproximadamente 6.600 passos por dia em counts, esteve relacionada com uma 
VOPcf significativamente mais baixa.  
Assim, tendo por base os nossos resultados, bem como os resultados dos 
autores atrás referidos, parece ser determinante incentivar o idoso a torna-se 
mais ativo e a permanecer o menor tempo possível em comportamento 
sedentário. Este tipo de mudança comportamental poderá refletir-se na sua 
melhor aptidão física, devendo ser usada como estratégia para diminuir os riscos 
cardiovasculares, aumentar a funcionalidade e a qualidade de vida do idoso 
(National, 2015; World Health Organization, 2007).  
Porém, contrariamente ao nosso estudo, Han e colaboradores (2015) 
verificaram que a AF medida subjetivamente não foi significativamente 
correlacionada com rigidez arterial em ambos os sexos (r = 0,060, P = 0,188; r 
= 0,047, P = 0,403, respetivamente). Quando avaliado o tempo de sedentário, 
este apenas foi significativamente correlacionado com rigidez arterial nas 
mulheres (r = 0,195, P <0,001). Esta diferença entre os estudos poderá estar 
relacionada com as diferentes metodologias utilizadas, já que estes autores 
usaram um instrumento de auto relato para recolher dados da AF que poderá 
subestimar o tempo gasto em comportamento sedentário (Young et al., 2016), 
com implicações nos resultados encontrados.  
 No que respeita à aptidão física, os nossos resultados parecem sugerir 
que a resistência/força muscular podem alterar a função vascular, 
nomeadamentea com a VOPcf. Na mesma direção dos nossos resultados, Fahs 
e colaboradores (2010) verificaram em grupo de jovens com média de idade de 
23 anos, que a força muscular teve correlação negativa com a PWV central (r = 
-0.222, p < 0.05), supondo que quanto menor a força, maior a PWV, mesmo 
quando ajustado à aptidão cardiorespiratória (r = -0.189, p < 0.05). Assim, o 
estudo destes autores mostrou que a força muscular foi significativamente maior 
em homens com PWV central mais baixa comparativamente aos homens com 
maior PWV central. Estes mesmos autores, num outro estudo mais recente 
envolvendo jovens e idosos com idade entre os 18 e os 75 anos, mostraram que 
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a rigidez arterial central foi inversamente relacionada com a força muscular (r = 
-0.230; p = 0,029), sendo mantida a correlação mesmo quando ajustado à idade, 
percentagem de gordura corporal, massa magra e pressão arterial média (Fahs 
et al., 2017). Estudos anteriores sugeriram que a inflamação associada ao 
envelhecimento a nível muscular e arterial pode ser uma potencial ligação entre 
a função vascular e muscular (Sanada et al., 2010). Além disso, a saúde arterial 
e o sistema neuromuscular alterados, situação peculiar na pessoa idosa, podem 
reduzir o fluxo sanguíneo dos músculos esqueléticos, levando a uma diminuição 
da massa e da qualidade muscular (Sanada et al., 2010). Assim a associação 
por nós encontrada entre a força/resistência com a VOPcf reforça o que foi 
descrito anteriormente sobre a importância deste componente da aptidão física 
na saúde e funcionalidade do idosos, devendo, como tal, ser alvo de intervenção, 
especialmente no idoso. 
Estes resultados estão em concordância com outros estudos, como 
Abbatecola e colaboradores (2012) que verificaram uma associação negativa 
entre a VOP braquial e a massa magra dos membros inferiores e superiores em 
3.075 idosos em idade entre 70-79 anos. Segundo estes autores, a sarcopenia 
em pessoas idosas parece poder interferir negativamente na RA e, pelo 
contrário, o aumento da resistência e da força muscular, pode beneficiar os 
idosos, não só na capacidade para realizar as tarefas diárias, mas, também na 
sua saúde arterial (Fahs et al., 2010). Adicionalmente é importante realçar que 
uma qualidade muscular mais desenvolvida parece beneficiar no equilíbrio, 
diminuindo os riscos de queda e aumentando a capacidade na realização das 
atividades diárias e qualidade de vida do idoso (DeVallance et al., 2016; 
Fiatarone et al., 1990; Kirkendall & Garrett, 1998; Reeves et al., 2004; Seene & 
Kaasik, 2012).  
Observamos ainda nos nossos resultados que a aptidão 
cardiorrespiratória apresentou uma relação com a RA, sugerindo que aqueles 
que possuam maior capacidade cardiorrespiratória tenderão a ter melhor 
funcionalidade e saúde vascular. De igual modo, num estudo realizado por 
Boreham e colaboradores (2004), foi observado que um baixo nível de aptidão 




Em concordância com os nossos resultados, Chung e colaboradores 
(2017) após estudarem 1590 adultos e idosos de ambos os sexos, verificaram 
que os idosos com níveis mais baixos de rigidez arterial eram aqueles que 
possuíam melhor aptidão cardiorrespiratória e força muscular (Augustine et al., 
2016), tendo verificado uma correlação entre VO2max e a VOPcf (r = -0.330, 
p < 0.05) particularmente evidente nas  em mulheres de meia-idade. Assim, 
tendo por base os nossos resultados e os resultados destes autores, valores 
elevados de aptidão cardiorrespiratória podem ser positivos no processo da 
rigidez arterial (Augustine et al., 2016). 
Já a correlação negativa entre a flexibilidade e a VOPcf por nós 
encontrada, parece supor que quanto menor a flexibilidade maior a RA. Estes 
nossos resultados estão de acordo com Nishiwaki e colaboradores (2014) ao 
observarem em um estudo com 1150 adultos e idosos que a flexibilidade mais 
baixa esteve relacionada com maiores valores de RA em ambos os sexos do 
que aqueles que possuíam maior flexibilidade. Estas relações foram encontradas 
por diferentes autores (Yamamoto, 2017; Yamamoto et al., 2004; Yamamoto et 
al., 2009). Assim, tudo parece sugerir que a flexibilidade pode influenciar na 
saúde vascular de idosos. 
Portanto, em concordância como os resultados dos estudos dos autores 
supracitados, o nosso estudo mostra que a aptidão física pode exercer um 
impacto positivo na função arterial na população idosa, reforçando, deste modo, 
a necessidade de estratégias alvo para modificar e/ou a manter aptidão funcional 
e assim a saúde do idoso. 
Tendo por base os resultados do estudo transversal, aplicamos no estudo 
2 um programa de treino multicomponente com especial foco no reforço 
muscular a fim de estudar os efeitos sobre a funcionalidade e a saúde 
cardiovascular. 
Neste estudo longitudinal, 32 semanas de treino multicomponente 
conduziu à perda de gordura androide, até a 16ª semana, um ponto importante 
a discutir, já que o excesso de peso e a obesidade, em geral, desencadeiam 
efeitos metabólicos adversos que levam à dislipidemia, à maior resistência à 
insulina e agravos na hipertensão arterial (Desamericq et al., 2015), contribuindo 
para o aumento da RA, aumentado a probabilidade de doenças das artérias 
coronárias, acidente vascular cerebral e diabetes tipo II (Jefferson et al., 2016; 
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Jung & Choi, 2014; Shilpa et al., 2014; Swift et al., 2014; Zebekakisa et al., 2005), 
comprometendo a funcionalidade e a qualidade de vida idoso (Ard et al., 2016; 
Milanović et al., 2013a).  
Embora não tenhamos encontrado nenhum estudo que tivesse aplicado 
protocolo semelhante ao que utilizamos em nosso estudo, há alguns estudos 
confirmando a utilização do exercício físico como uma estratégia para perda de 
peso na população idosa. Ho et al. (2012a) verificaram algumas semelhanças 
com os nossos resultados, num grupo de idosos com sobrepeso e obesos após 
12 semanas de treino combinado (resistido e aeróbio), observando uma perda 
de peso estatisticamente significativa no grupo intervenção comparativamente 
ao grupo controle.  
 Em concordância com nossos resultados, em que se observou aumentos 
na flexibilidade, equilíbrio e agilidade após treino, com posterior declínio após o 
destreino, Carvalho e colaboradores (2009), verificaram significativas 
modificações na flexibilidade e no equilíbrio dinâmico e agilidade após treino 
multicomponente, tendo estas melhorias declinado após três meses de 
destreino.  
De acordo com Toraman e Ayceman (2005), as perdas da performance 
nos componentes da aptidão física com o destreino não ocorrem ao mesmo 
tempo e na mesma proporção entre os componentes. Toraman e Ayceman 
(2005) verificaram, num grupos de idosos com idade entre 60-86 anos, que a 
aptidão física melhorou após nove semanas de treino, sendo as alterações 
provocadas pelo destreino mais acentuadas na flexibilidade inferior logo após 2 
semanas de cessação da atividade. Os efeitos do destreino na agilidade e no 
equilíbrio apenas foram observados decorridas seis semanas de cessação da 
atividade. Estes resultados demonstram a importância da manutenção da 
flexibilidade, que mais rapidamente se perde pela inatividade/desuso e que é 
fundamental para a funcionalidade quotidiana, sendo igualmente responsável 
por dores lombares e desconforto articular e muscular no idoso (Carneiro et al., 
2015; Milanović et al., 2013b). Para além disso e como nos mostrou o nosso 
estudo transversal, existe uma relação entre os níveis de flexibilidade e a RA que 
é importante considerar dada a sua relação com o maior risco de 
desenvolvimento de DCV (Nishiwaki et al., 2014; Yamamoto, 2017).  
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No entanto, no nosso estudo longitudinal não foram encontradas 
melhorias significativas na RA. Uma possível hipótese para este não-efeito, 
poderá estar relacionada com o aumento da ingestão de sódio verificado no GI 
ao longo da intervenção, quer no período de treino quer no destreino, já que este 
é um fator importante que agrava a hipertensão e a RA (Sun, 2015). No entanto,  
tendo por base os nossos resultados, concluímos que esta intervenção não foi 
eficiente para reduzir este parâmetro e que talvez intervenção com exercício e 
aconselhamento dietético possam ser estratégias futuras a ser utilizadas. São, 
assim, necessárias estratégias mais eficazes para reduzir a ingestão de sal  e 
melhorar a RA e assim reduzir os riscos de DCV (Cobb et al., 2012; Trieu et al., 
2017). 
Por outro lado, este não-efeito sobre a RA poderá estar igualmente 
relacionado com o tempo dedicado ao treino aeróbio, uma vez que está bem  
reconhecida a sua eficiência para restaurar a função endotelial vascular em 
adultos de idade média e idosos (Fujie et al., 2015; Greenwood et al., 2015; 
Huang et al., 2016), ao exercer efeitos benéficos sobre a função arterial através 
da modulação de proteínas estruturais, redução do stress oxidativo e inflamação 
(Santos-Parker et al., 2014). Além disso, o treino aeróbio é capaz de alterar a 
vasodilatação mediado pelo shear stress, seguida de outras adaptações 
funcionais e estruturais, além de provocar restauração da biodisponibilidade do 
óxido nítrico (Greenwood et al., 2015; Ho et al., 2012b; Huang et al., 2016; 
Laurent et al., 2011; Li et al., 2015; Madden et al., 2013). 
Acreditamos que mais estudos serão necessários para melhor 
entendermos os mecanismos envolvidos na RA na população idosa pois não 
apenas o envelhecimento populacional é um fenómeno que cresce em todo o 
mundo (Beard et al., 2016) como também, segundo a OMS (2011a), as 
estratégias de prevenção dos riscos para DCV neste grupo de indivíduos são de 
extrema importância.  
Para além da questão pessoal em termos de funcionalidade, saúde e 
qualidade de vida, os idosos acometidos de DCV aumentam os custos com 
saúde devido a alto consumo de medicações, hospitalizações prolongadas, fato 
que poderá onerar os gastos com a saúde pública (Strait & Lakatta, 2012; 
Yazdanyar & Newman, 2009). Caso não sejam desenvolvidas estratégias 
eficazes para minimizar as possíveis enfermidades que acometem e debilitam 
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os idosos, o aumento dos gastos com o envelhecimento vai tornar-se 
incomportível para as sociedades dos países mais desenvolvidos com maior 
taxa de envelhecimento.  
Este programa de intervenção demonstrou melhoria nos aspetos da 
aptidão funcional, especialmente na flexibilidade, equilíbrio dinâmico e agilidade, 
uma tendência a diminuição do perímetro da anca. E quanto ao destreino, a 
pressão de aumentação, e percentual de gordura androide retornaram aos 





Concluida esta investigação é importante destacar algumas limitações 
relevantes que podem condicionar a extrapolação dos nossos resultados. Por 
um lado, o reduzido tamanho da amostra, em particular no estudo longitudinal, 
que poderá ter condicionado o poder estatístico da amostra para melhor 
compreender o efeito do treino multicomponente sobre as variáveis em estudo. 
Adicionalmente, o número relativamente pequeno de homens em comparação 
com mulheres que poderá ter influenciado alguns dos nossos resultados. Para 
além disso, é importante referir que a divisão da amostra não foi aleatória mas 
antes por conveniência, o que poderá limitar a generalização dos resultados. Por 
fim, ainda relativamente a amostra, esta foi composta por sujeitos voluntários, o 
que, de certa forma, pode levar a uma população mais apta e mais saudável do 
que aqueles que não participaram, devendo, por isso, a generalização dos 
resultados ser feita com cautela para outras populações de idosos mais frágeis. 
Apesar de ter sido feito um controlo sobre as patologias e a medicação 
administrada, não foi posteriormente avaliado o potencial efeito dos tipos e 
dosagens de medicamentos em algumas variáveis hemodinâmicas e de perfil 
lipídico e glicémico estudadas. É possível que alguns dos nossos resultados 
possam estar mascarados por um aumento de uso de medicação. 
No que respeita ao estudo longitudinal, apontamos ainda como limitação 
o facto do grupo controlo ter participado em atividade recreativa em um dia da 
semana e que poderá ter influenciado os nossos resultados. 
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Por fim, em relação ao estudo longitudinal, perante os nossos resultados 
e atendendo às características da nossa amostra, talvez tivesse sido 
interessante aumentar o tempo de prática para se observar efeitos mais 
significativos nas variáveis estudadas.  
 
Força do estudo 
 
Apesar das limitações atrás referenciadas, o nosso estudo apresenta, em 
nosso entender, algumas mais-valias. 
Assim, os pontos fortes desta tese de doutorado incluem o foco em 
adultos mais velhos, segmento da população crescente, com grandes índices de 
incapacidade e fraca saúde cardiovascular, acompanhadas por baixos níveis de 
atividade física e prolongados períodos de comportamento sedentário. É cada 
vez de maior importância a recolha de informações sobre as possíveis formas 
de alterar o estilo de vida desta população, a fim de promover a sua mobilidade, 
independência funcional e evitar o aumento dos custos dos cuidados de saúde. 
Paralelamente, para além de incluir um grupo controle, o nosso estudo 
tem como mais-valia o controlo de variáveis confundidoras, tais como, a 
avaliação dos níveis diários de atividade física dos sujeitos de forma objetiva por 
acelerometria, do regime alimentar dos sujeitos da amostra ao longo da 
investigação, inclusivamente após destreino. Na realidade, seria espectável que 
a sazonalidade pudesse ter influenciado este tipo de comportamentos. No 
entanto, com excepção do consumo de sódio, tal como solicitado aos sujeitos, 
os mesmos mantiveram o seu estilo de vida habitual ao longo do protocolo 
experimental. Além disso, consideramos como mais-valia, as avalições terem 
sido realizadas durante 4 momentos, incluindo o destreino. 
Adicionalmente, o uso da Tonometria de aplanção para medida da VOPcf 
e para análise da onda de pulso através do AIx, AIx@75 bpm e Pressão de 
aumentação, bem como, a avaliação da composição corporal utilizando o DEXA, 






Futuros estudos  
 
Assim, e tendo por base os pressupostos anteriores, gostaríamos de 
propor algumas sugestões para futuros estudos:  
1) Estudos com tamanho amostral maior são necessários para esclarecer 
melhor o efeito do exercício nas variáveis utilizadas nestes estudos. 
2) Estudos que associem métodos quantitativos e qualitativos que 
permitam avaliar, não apenas as alterações fisiológicas induzidas pelo 
programas de AF/EF, mas também, os efeitos sobre a qualidade de 
vida. 
3) Mais estudos abordando diferentes metodologias de treino (tipo, 
intensidades, volumes) e seus mecanismos subjacentes devem ser 
desenvolvidos para permitir uma melhor compreensão dos efeitos da 
AF e do EF na funcionalidade e na saúde cardiovascular por forma a 
desenhar programas mais eficientes. 
4) Estudos experimentais conjuntamente com programas de educação 
para a saúde são também relevantes. 
 
CONSIDERAÇÕES FINAIS  
 
 Tendo por base os resultados dos 2 estudos desta dissertação podemos 
concluir que:  
i) Existe uma relação positiva entre os níveis de AF e negativa com o tempo 
sedentário com VOPcf , sugerindo que o idoso deve aumentar o seu 
tempo gasto em AFL, AFMV e diminuir o tempo sedentário no sentido de 
modificar positivamente a RA. 
ii)  Existe uma relação positiva entre a aptidão funcional e a VOPcf, sugerindo 
a necessidade de se manter, mesmo em escalões etários mais velhos, 
uma boa aptidão física, em particular uma boa aptidão muscular e 
cardiorrespiratória, determinante não apenas para a autonomia quotidiana 
mas igualmente para a saúde cardiovascular. 
iii) A força/resistência muscular dos membros inferirores parece predizer a 
VOPcf. Assim, o nosso estudo transversal reforça a necessidade de se 
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desenvolverem estratégias que possam motivar os idosos a modificarem 
os seus padrões de comportamento relativamente à atividade física diária 
e comportamento sedentário a fim de alcançarem melhorias na aptidão 
muscular e assim na saúde vascular diminuindo as chances para o 
desenvolvimento de DCV. 
iv) O treino multicomponente parece ser importante para a melhoria da 
funcionalidade, nomeadamente da flexibilidade, equilíbrio dinâmico e 
agilidade. 
v)   O treino multicomponente parece ser importante para a redução da 
gordura corporal, nomeadamente da gordura androide e para a redução 
do perímetro da anca, sugerindo um potencial efeito na redução de alguns 
fatores de risco de DCV. 
vi) No entanto, os potenciais efeitos do treino sobre a capacidade aeróbia 
parecem ser mantidos mesmo após 16 semanas de já que a distância no 
teste 6-min walk permaneceu acima dos níveis basais, o que reforça a 
eficiência do treino multicomponete neste componente da aptidão física. 
 
 Assim, apesar deste este programa multicomponente trissemanal não ter 
sido capaz de induzir nos nossos sujeitos da amostra melhorias estatisticamente 
significativas em todos os parâmetros avaliados, foi eficaz na melhoria de alguns 
fatores de risco cardiovascular.  
Apesar das limitações inerentes ao nosso estudo, podemos considerar 
que este forneceu algumas diretrizes acerca dos benefícios da AF e riscos do 
comportamento sedentário em idosos de ambos os sexos, sugerindo que estes 
podem e devem estar inseridos em programas de EF a fim de, pelo menos, 
melhorar ou manter o seu desempenho funcional. 
Isto deixa-nos a ideia de que é preciso modificar os padrões de 
comportamento do idoso para que estes possam usufruir de uma vida longa com 
boa saúde e funcionalidade 
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Anexo 1. Termo de consentimento 
                                                                                                                 
 
                                                         
No âmbito do estudo sobre o comportamento sedentário, níveis de atividade física, hábitos 
alimentares, aptidão cardiovasculares e muscular no idosos: impacto na rigidez arterial, vimos 
pedir a sua colaboração. 
Para tal, solicitamos a sua atenção para o seguinte: colabore na administração dos questionários 
e provas físicas. 
1. Termo de Consentimento Informado 
2. Questionário Sócio-Demográfico e Clínico que irá permitir efectuar a sua caracterização 
quanto aos dados pessoais (idade, sexo, etc.) e as suas doenças. 
3. Além disso, é igualmente pedido o acesso ao seu desempenho nas provas efetuadas no 
CIAFEL/FADEUP, testes de resistência aeróbia, flexibilidade, força, controle postural, rigidez 
arterial, composição corporal, e demais testes, executados pela equipa de investigadores do 
CIAFEL.  
Se decidir colaborar no nosso estudo, deverá, antes de mais nada, assinar o Termo de 
Consentimento Livre e Informado que se segue. 
Agradecemos desde já a sua atenção para com o nosso estudo. 
Adjane Maria Pontes César (Investigadora) (Tlm: ) (mail:  adjanecesar@yahoo.com.br) 
 
              Eu, abaixo-assinado, declaro que aceito participar num estudo da responsabilidade da 
Mestra Adjane Maria Pontes César, no âmbito do Programa Doutoral de Atividade Física e Saúde 
da Faculdade de Desporto da Universidade do Porto. 
              Declaro que, antes de optar por participar, me foram prestados todos os 
esclarecimentos que considerei importante para decidir participar. 
              Especificamente, fui informado (a) do objetivo, duração esperada e procedimentos do 
estudo, de que não serei exposto a qualquer tipo de risco físico, mental ou moral, do anonimato 
e confidencialidade dos dados e de que tinha o direito de recusar participar, ou cessar a minha 
participação, a qualquer momento, sem qualquer consequência para mim. 
Assinatura ............................................................................................................. 
Porto, Data : ......................../......................................../........................................   
 
Envelhecimento, rigidez arterial e aptidão física: papel da atividade 
física e do exercício físico 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO                                      nº 
